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I pazienti con danni al cervelletto presentano tipicamente la sindrome 
cerebellare motoria caratterizzata da dismetria, disartria e atassia ma, come è 
stato recentemente verificato, le lesioni cerebellari possono anche comportare 
deficit delle funzioni superiori.  Queste osservazioni hanno portato numerosi 
studiosi a ipotizzare un ruolo del cervelletto nelle funzioni cognitive ed emotive 
in aggiunta a quello tradizionalmente riconosciuto nel controllo motorio.  
L’ipotesi del coinvolgimento del cervelletto nelle funzioni superiori è resa 
plausibile dall’abbondanza di connessioni cortico-cerebellari ed è confermata da 
una mole di studi sempre più ampia. Sulla base di questi presupposti, il presente 
lavoro ha l’obiettivo di verificare, tramite l’utilizzo di test psicometrici, se la 
presenza di lesioni cerebellari possa influire sulle capacità di riconoscimento ed 
elaborazione delle emozioni, sulle sue capacità empatiche, nonché sul suo 
benessere psicologico. 
La prima parte del lavoro è dedicata alla revisione critica della letteratura sul 
coinvolgimento del cervelletto nel riconoscimento e nell’elaborazione delle 
emozioni, nelle capacità empatiche e nelle manifestazioni psicopatologiche. 
Nella seconda parte, invece, viene descritto un lavoro di ricerca effettuato su un 
campione di 8 pazienti con lesioni cerebellari, reclutati presso l’U.O. di 
Neuroriabilitazione dell’Azienda Ospedaliero Universitaria Pisana, a cui è stato 
appaiato un gruppo di controllo. I soggetti sono stati invitati a compilare tre test 
che valutano la sintomatologia ansiosa e depressiva (HADS) gli stati emotivi 
(POMS), e il benessere psicologico (PWB) e tre test atti, invece, a valutare le 
capacità empatiche e di riconoscimento emotivo (Reading the Mind in the Eyes, 
RME; Faces Test e Empathy Quotient, EQ). 
Le medie dei punteggi ottenuti dal gruppo sperimentale sono state poi 
confrontate con quelle ottenute dal gruppo di controllo per stimare le eventuali 
differenze. Dall’analisi statistica sono emerse alcune differenze significative tra i 
due gruppi a conferma dell’ipotesi che il cervelletto abbia un ruolo nelle funzioni 
emotive. Il danno cerebellare, infatti, sembra associarsi a minore capacità di 
riconoscimento delle emozioni altrui e a maggior rischio di sintomatologia 





Per molti anni, sono state attribuite al cervelletto esclusivamente le funzioni 
relative al movimento, all'andatura, alla postura e all'equilibrio. Tuttavia, 
nell’ultimo trentennio, alcuni  studi hanno suggerito un possibile coinvolgimento 
del cervelletto nelle funzioni cognitive, emotive e nell'elaborazione delle risposte 
comportamentali (Andreasen & Pierson, 2008; Grill et al., 2004; Hallet & 
Grafman, 2006; Hokkanen et al. 2006; Schmahmann et al., 2007;  Timmann et al., 
2003; Schmahmann, 2004; Ribas, 2007). Secondo queste nuove ipotesi, il 
cervelletto eserciterebbe una funzione di regolamentazione che sembrerebbe 
valorizzare e integrare le altre funzioni cerebrali, mediante circuiti diretti e 
indiretti con le altre strutture cerebrali (Andreasen et al., 2008; Ribas et al., 
2007; Schmahmann et al., 2007). Inoltre, diversi contributi clinici e di ricerca 
suggeriscono che il cervelletto possa essere alterato in molti disturbi psichiatrici, 
tra cui la schizofrenia, il disturbo bipolare, la depressione unipolare, i disturbi 
d’ansia e la sindrome da deficit di attenzione e iperattività (Schmahmann et al. 
2007; Bugalho et al., 2006). Studi clinici contemporanei suggeriscono una 
divisione topografica del cervelletto secondo cui il lobo anteriore del cervelletto 
è impegnato principalmente nelle controllo motorio, il verme cerebellare è 
coinvolto nell’elaborazione emotiva e il cervelletto posteriore contribuisce alla 
operazioni cognitive più complesse (Exner et al., 2004; Levisohn et al., 2000; 
Schmahmann, 2004, 2007; Schmahmann & Sherman, 1998; Schoch et al., 2006; 
Tavano et al., 2007).  
In particolare, Schmahmann e Sherman (1998) hanno dimostranto che esiste un 
modello di comportamento anomalo definito “sindrome cerebellare cognitivo 
affettiva”, che include deficit delle funzioni esecutive (pianificazione, set-shifting, 
ragionamento astratto, fluenza verbale, memoria di lavoro), spesso con 
perseverazione, distrazione o disattenzione, disorganizzazione visuo-spaziale e 
compromissione della memoria visuo-spaziale; cambiamenti di personalità con 
ottundimento affettivo, comportamento disinibito e inappropriato, difficoltà 
nella produzione linguistica, compresi disprosodia, agrammatismo e anomia 
mite. L'effetto netto di questi disturbi delle funzioni cognitive sembra essere 
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dovuto a un abbassamento generale delle funzioni intellettuali dovuto ai danni 
cerebellari. 
Qualche anno fa, Damasio et al. (2000), indagando attraverso imaging funzionale 
il ruolo che il cervelletto assume nei processi di riconoscimento e elaborazione 
emotiva, hanno riportato una marcata attivazione della linea mediana del 
cervelletto durante il richiamo mentale emotivo di episodi personali, 
concludendo che "anche se il cervelletto non è stato incluso nella ipotesi, le 
componenti evolutivamente più antiche del cervelletto probabilmente sono 
coinvolte nel coordinamento delle risposte emotive e nella regolazione di quelle 
risposte apprese in un contesto sociale".  
Inoltre, studi effettuati mediante imaging funzionale hanno evidenziato, durante 
compiti di social cognition, non solo l’attivazione delle aree ventrali e dorso 
mediali della corteccia prefrontale, dell’amigdala e del solco temporo-parietale 
ma anche del cervelletto e in particolare delle regioni neocerebellari (Brune & 
Brune-Chors, 2006).  
Per chiarire il ruolo del cervelletto in tali funzioni, Gerschovich et al., in uno 
studio del 2011, hanno esibito il caso di un paziente con lesioni dovute a infarto 
che interessavano il verme posteriore e le regioni mediali e posteriori di 
entrambi gli emisferi cerebellari. Poiché questo paziente aveva sviluppato gravi 
deficit delle capacità empatiche e nella teoria della mente, gli autori hanno 
indagato tali funzioni e hanno evidenziato che il paziente mostrava pronunciate 
difficoltà nell’identificazione e nel riconoscimento delle emozioni altrui, oltre che 
nella comprensione del linguaggio implicito e nell’interpretazione delle 
situazioni sociali. Dunque, sembrerebbe che un danno cerebellare così esteso 
possa implicare la compromissione di numerosi circuiti cerebrali e cerebellari, 
come quelli che collegano le aree mediali e posteriori del cervelletto alla 
corteccia associativa prefrontale, parietale e temporale, alle corteccie 
paralimbiche (per esempio, l’insula e il cingolo anteriore), ai nuclei autonomico e 
reticolare e alle regioni limbiche (per esempio, l’amigdala, e l’ippocampo). Questi 
circuiti sembrerebbero processare le informazioni relative a molte richieste 
cognitive, comportamentali ed emotive, inclusi i processi decisionali, l’empatia e 
la teoria della mente.  
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La maggior parte delle informazioni ricavate dalla revisione della letteratura 
internazionale supportano l’ipotesi che il cervelletto possa avere un ruolo 
all’interno dei circuiti neurali implicati nei processi cognitivi ed emotivi. Per 
questa ragione è importante indagare gli aspetti psicologici rilevati nei pazienti 
cerebellari al fine di chiarire il ruolo che il cervelletto assume nei disturbi 
psicopatologici ed emotivi e di migliorare gli interventi neuroriabilitativi tenedo 
conto anche di questi aspetti. 
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1. IL CERVELLETTO 
1.1 Descrizione macroscopica e generalità 
Il cervelletto si trova al di sotto 
dell’encefalo. Nonostante esso 
appaia molto piccolo se 
confrontato con le grandi 
dimensioni del cervello, in realtà 
contiene tanti neuroni quanti ne 
sono contenuti nei due emisferi 
cerebrali messi insieme (Bear, 
Connors, Paradiso, 2002).  Esso 
occupa la fossa cranica 
posteriore,  e si colloca inferiormente ai lobi occipitali degli emisferi cerebrali dai 
quali è separato per mezzo del tentorio del cervelletto,  dorsalmente al tronco 
encefalico al quale è collegato per mezzo dei tre peduncoli cerebellari:  quelli 
superiori sono due fasci paralleli che dal cervelletto si dirigono in alto e in avanti 
verso la lamina quadrigemina del mesencefalo; i peduncoli cerebellari medi sono 
due fasci più voluminosi e situati più lateralmente rispetto ai precedenti,  che 
portandosi avanti, in dentro e in alto, si protraggono con il ponte; i peduncoli 
cerebellari inferiori, infine, si incurvano in avanti e raggiungono il midollo 
allungato (Castano et Donato, 2006). 
Il cervelletto ha forma 
ellissoidale, simile a un 
cavolfiore, a maggior asse 
trasversale e schiacciato sull’asse 
verticale nel quale vengono 
riconosciute due facce convesse, 
quella superiore e quella inferiore, 
e una faccia anteriore 
corrispondente all’ilo con il quale 
ha luogo la connessione del 
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cervelletto con gli altri organi encefalici. Sulla linea mediana della faccia superiore è 
presente un rilievo che prende il nome di verme superiore il quale è in continuità 
con una modesta sporgenza che prende il nome di verme inferiore presente nel 
fondo della scissura mediana che divide la faccia inferiore. Il verme divide le due 
masse cerebellari che costituiscono gli emisferi cerebellari (Castano & Donato, 
2006; Chiarugi & Bucciante, 1972).  
La superficie del cervelletto è solcata da fessure trasversali che sono 
progressivamente più lunghe dalla fessura precentrale alla fessura orizzontale, 
che è la più lunga, poi sulla faccia inferiore decrescono sino alla fessura 
posterolaterale. Per evitare ripetizioni, ciascuna fessura divide sia una porzione 
del verme dalla successiva che la corrispondente ala abbinata al verme dalla 
successiva: le più profonde lo suddividono in tre lobi, mentre altre, meno 
profonde, lo suddividono in lobuli: il lobo anteriore, costituito dal I lobulo fino al 
V di Larsell , è separato dal lobo posteriore della fessura primaria, mentre il lobo 
posteriore, costituito dal VI lobuli fino al IX di Larsell, è separato dalla parte 
posteriore del lobo flocculonodulare (lobulo X di Larsell) da parte della fessura 
postero-laterale (Stoonley, Shumamman, 2010); altre fessure più superficiali lo 
suddividono in “lamine”, altre, ancora meno profonde ma molto numerose, 
creano, sulle superfici delle lamine, delle pieghe che prendono il nome di lamelle 
cerebellari, porzioni di corteccia allungata e ripiegata su se stessa sostenuta, 
all’interno, da sostanza bianca (Castano & Donato, 2006; Chiarugi & Bucciante, 
1972).  
La divisione della massa cerebellare in tre soli lobi risale a Larsell (1972). Egli 
introdusse un semplice sistema di numeri romani da I a X per i lobuli del verme e 
indicava i loro corrispettivi emisferici con il prefisso H. I lobuli del verme sono 
10 
 
otto, quattro appartengono al verme inferiore e quattro a quello superiore. In 
quest’ultimo si considerano (dall’avanti all’indietro): la lingula, il lobulo centrale, 
il monticulus, diviso in culmen e declive, il folium vermis. Nel verme inferiore è 
presente il tuber vermis, il pyramis, l’uvula e, infine, il nodulo. I lobuli degli 
emisferi sono, nella faccia superiore: il vinculum lingualae cerebelli, l’ala lobuli 
centralis, il lobulus quadrangularis, diviso in anteriore e posteriore, il lobulus 
semilunaris superior. Nella faccia inferiore si hanno: il lobulus semilunaris 
inferior, il lobulus gracidis, il lobulus biventer e la tonsilla cerebelli 
(Nieuwenhuys et al. 2009). Larsell divideva il lobo anteriore in: lingula, lobulo 
centrale, culmen del monticolo e lobilo quadrangolare anteriore degli emisferi. Il 
lobo posteriore invece risultava diviso dalle seguenti parti: il lobulo simplex, il 
lobulo mediano e una porzione emisferica da ciascun lato fra il lobulo simplex e 
la fessura posterolaterale. Ciascuna porzione emisferica del lobo posteriore 
risulta dal lobulo ansiforme, formato da un crus I (lobulo semilunare superiore) 
e da un crus II (lobulo semilunare inferiore), del lobulo paramediano, del lobulo 
biventre (paraflocculo dorsale), della tonsilla (paraflocculo ventrale) e del 
paraflocculo. Il lobulo flocculo-nodulare comprende il flocculo, il nodulo e il velo 
midollare interposto (Chiarugi & Bucciante, 1972). 
Oggi il cervelletto viene sempre suddiviso i tre lobi: il lobo anteriore a cui 
appartengono la Lingula, il Lobulo Centrale e il Culmen, il lobo posteriore a cui 
appartengono il lobulo semplice, il Folium Vermis, il Tuber, il Pyramidis e 
l’Uvula, e il lobo flocculo-nodulare a cui appartiene il nodulo (Standring, 2008). 
Filogeneticamente  la corteccia cerebellare è suddivisa in archicerebello, la parte più 
antica del cervelletto rappresentato dal lobo flocculonodulare, formato dal nodulo 
11 
 
del verme e dal flocculo nell’emisfero di ciascun lato, paleocerebello costituito dal 
lobo anteriore (dalla corteccia del verme), delimitato posteriormente della fessura 
primaria e contenente la piramide e l’uvula, e, infine, neocerebello formato dagli 
emisferi cerebellari e comprendente le tonsille, caratteristiche sporgenze del lobo 
posteriore situate sopra del grande foro occipitale. L’archicerebello si collega con le 
vie e i nuclei vestibolari, il paleocrebello è collegato con il midollo spinale e il 
neocerebello, attraverso il talamo, alla corteccia cerebrale. Mediante tali connessioni 
con il cervello e con le altre formazioni nervose il cervelletto regola numerose 
attività nervose dell’organismo, dal movimento  alle più complesse funzioni 
cognitive (Castano & Donato, 2006; Chiarugi & Bucciante, 1972).  
1.2 Struttura del cervelletto 
La superficie del cervelletto, detta corteccia, è costituita da sostanza grigia 
stratificata mentre, internamente, il centro midollare è costituito da sostanza 
bianca nel quale sono immersi i nuclei propri del cervelletto (Castano et Donato, 
2006).  
 
Questi ultimi sono delle formazioni pari e simmetriche: il nucleo del tetto, in 
rapporto con l’archicerebello, il nucleo interposto, formato dal nucleo globoso e 
dal nucleo emboliforme, che è in rapporto con il paleocerebello, e, infine, quello 
più sviluppato rispetto agli altri, il nucleo dentato in rapporto con il 
neocerebello. I nuclei emettono degli impulsi attraverso i loro neuriti che 
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costituiscono le vie di uscita del cervelletto che sono dirette al talamo e da qui 
alla corteccia premotoria e motoria costituendo la via cerebello-talamo-corticale. 
Attraverso questa via, e mediante la via cerebello-rubro-talamo-cortcale, simile 
alla prima ma con una stazione aggiunta al nucleo rosso,  il cervelletto manda al 
telencefalo tutte le informazioni propricettive utili all’esecuzione di un 
determinato movimento. Inoltre, il cervelletto ha anche un ruolo 
nell’apprendimento motorio e nella programmazione del movimento grazie ai 
collegamenti, per il tramite del complesso olivare inferiore, con la corteccia 
cerebrale (via cortico-ponto-cerebellare) (Castano & Donato, 2006; Chiarugi & 
Bucciante, 1972).  
I neuroni dei nuclei propri del cervelletto, invece, ricevono i neuriti delle cellule 
del Purkinjie e collaterali dalle fibre mucoidi e rampicanti.  
La corteccia cerebellare è identica in tutte le differenti zone e presenta tre strati 
di neuroni. Il più esterno è lo strato molecolare, lo strato intermedio è costituito 
dalle cellule di Purkinjie ed è detto strato gangliare, infine lo strato più profondo 
è lo strato dei granuli. 
Lo strato dei granuli è formato da due tipi di neuroni: i granuli e le cellule di 
Golgi. Le cellule del Golgi hanno la funzione di modulare le cellule dei granuli. 
Queste ultime proiettano i loro neuriti nello strato molecolare dove, dividendosi 
a T, decorrono parallelamente tra loro, parallelamente rispetto alla superficie 
della corteccia e, ancora, parallelamente rispetto all’asse della lamella in cui si 
trovano, per questa ragione vengono definiti fibre parallele. 
Nello strato molecolare sono presenti, oltre alle fibre parallele, anche le cellule 
dei canestri e le cellule stellate, neuroni di tipo associativo, che prendono 
contatto sinaptico con i dendriti delle cellule del Purkinjie che, dopo aver 
raggiunto lo stato molecolare si dispongono in esso a candelabro ebraico, cioè a 
spalliera e tutte in un piano, parallelamente tra loro ma perpendicolarmente 
rispetto all’asse della lamella in cui si trovano (Castano & Donato, 2006; Chiarugi 
& Bucciante, 1972).  
Le cellule del Purkinjie possono, grazie a questa disposizione, anche prendere 
contatto sinaptico con le fibre parallele e, dunque, afferenze da moltissimi 
granuli contemporaneamente. I neuroni più caratteristici del cervelletto sono le 
cellule del Purkinjie. Quest’ultime sono le cellule più grandi della corteccia 
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cerebellare, hanno la forma di un fiasco dalla base del quale origina un assone 
che, dopo aver attraversato il sottostante strato dei granuli, raggiunge i nuclei 
del centro midollare; dal collo del corpo cellulare nascono i dendriti, uno o due al 
massimo, che attraversando lo strato molecolare sovrastante raggiungono la 
superficie corticale (Castano & Donato, 2006; Chiarugi & Bucciante, 1972).  
Le fibre afferenti che raggiungono il cervelletto sono di due tipi: le cellule 
rampicanti e le cellule muscoidi. Queste ultime terminano tutte nelle strato dei 
granuli dove prendono contatto esclusivamente con i dendriti delle cellule dei 
granuli,  mentre le prime terminano nello strato molecolare dove si arrampicano 
sui dendriti a spalliera delle cellule del Purkinjie, avvolgendo a spirale l’albero 
dendritico. Le fibre muscoidi sono più numerose di quelle rampicanti poiché 
originano dai nuclei basilari del ponte, dal midollo spinale e dai nuclei 
vestibolari, cioè da tutte le altre formazioni del SNC che proiettano al cervelletto. 
Le fibre rampicanti, invece, originano dai nuclei olivari inferiori e contraggono 
sinapsi con i dendriti delle cellule del Purkinjie attraverso le spine, particolari 
sporgenze bottoniformi. Le interconnessioni tra i vari tipi cellulari della 
corteccia cerebellare costituiscono un’organizzazione ripetitiva in tutto il 
cervelletto, cioè modulare. Nel cervelletto, inoltre, esiste una distribuzione 
somatotopica dei circuiti, in cui ad ogni territorio periferico, da cui esso riceve 
informazioni, corrisponde una porzione di corteccia cerebellare attraverso cui 





1.3 Fisiologia della corteccia cerebellare 
L’attività del cervelletto risulta dall’integrazione di stimoli eccitatori provenienti 
dalle fibre rampicanti e dalle fibre muscoidi e di stimoli inibitori provenienti 
dalla corteccia tramite le cellule del Purkinjie convergenti sui nuclei cerebellari 
(Castano & Donato, 2006). 
I neuriti delle cellule del Purkinjie sono la sola via di uscita degli impulsi di tutta 
la corteccia cerebellare, per cui si può affermare che tutti gli altri neuroni 
cerebellari hanno la funzione di modulare la scarica di queste cellule. Esse 
producono l’acido ɣ-amminobutirrico (GABA), un neurotrasmettitore inibitorio, 
che inibisce in maniera abbastanza marcata i nuclei del centro midollare, dai 
quali partono le fibre efferenti del cervelletto. Solo i granuli producono un 
neurotrasmettitore eccitatorio, il glutammato, ed essi, attraverso le fibre 
parallele, eccitano le cellule del Purkinjie. Queste, inoltre, sono eccitate dalle 
fibre rampicanti provenienti dall’oliva inferiore che, così come le fibre muscoidi, 
contengono glutammato. Sia le fibre muscoidi che quelle rampicanti inviano 
collaterali di tipo eccitatorio ai nuclei propri del cervelletto i quali ricevono 





1.4 Anatomia funzionale 
 
Dividendo il cervelletto in tre strisce è possibile descrivere insieme filogenesi e 
funzione dell’organo. Il vestibulocerebellum (vestibolo cervelletto) è costituito 
dalla corteccia del verme insieme al nucleo del fastigio, collocati nella sostanza 
bianca vicino al nodulo. Questa porzione mediana dell’organo è collegata in 
entrambi i sensi con il nucleo vestibolare di cui controlla le afferenze 
relativamente alle afferenze provenienti dal labirinto vestibolare, si occupa 
dunque della coordinazione dei movimenti dei muscoli oculari (FitzGerald & 
Gruener, 2008).  
Il nucleo interposto, costituito dal nucleo globoso e dal nucleo emboli forme, 
insieme alla corteccia paravermiania costituisce lo spinocerebellum (spino 
cervelletto). Questa porzione paramediana, essendo collegata al midollo spinale, 
partecipa principalmente al controllo della andatura e della postura. 
Infine, la porzione laterale del cervelletto, il pontocerebellum (pontocervelletto) 
comprendente il nucleo dentato, riceve una considerevole quantità di afferenze 
dai nuclei pontini controlaterali che, ricevendo informazioni da ampie aree della 
neocortex cerebrale, gli forniscono come alternativo appellativo neocerebellum 
(FitzGerald & Gruener, 2008).  
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 1.5 Topografia funzionale del cervelletto  
L'idea dell’esistenza dell’organizzazione somatotopica del cervelletto ha origine 
con Lodewijk (Louis) (Bolk, 1906). 
Indagini sperimentali sugli animali (Chambers & Sprague, 1955a, b; Snider & 
Eldred, 1951), studi di neuroimaging nell’uomo (Snider, 1950; Snider & Eldred, 
1951; Snider & Stowell, 1944; Manni & Petrosini, 2004; Bushara et al., 2001; 
Grodd et al., 2001, 2005) e relazioni cliniche (ad esempio, Victor et al., 1959; 
Schoch et al., 2006) hanno sostenuto l'ipotesi originale di Bolk (1906) che esista 
una topografia della funzione motoria all'interno del cervelletto (Manni e 
Petrosini 2004). 
Studi clinici contemporanei suggeriscono che mentre il lobo anteriore del 
cervelletto è impegnato principalmente nelle controllo motorio, il verme 
cerebellare è coinvolto nell’elaborazione emotiva e il cervelletto posteriore 
contribuisce alla operazioni cognitive più complesse (Exner et al., 2004; 
Levisohn et al., 2000; Schmahmann, 2004, 2007; Schmahmann & Sherman, 1998; 
Schoch et al., 2006; Tavano et al., 2007). Inoltre, in coerenza con gli intricati 
percorsi di fibre cerebro-cerebellari, le disabilità linguistiche possono sorgere in 
seguito a lesioni dell'emisfero cerebellare destro, mentre le difficoltà visuo-
spaziali sono causate da lesioni dell'emisfero cerebellare sinistro (Fiez et al., 
1992; Gottwald et al., 2004;Gross-Tsur et al., 2006; Hokkanen et al., 2006; Riva & 
Giorgi, 2000; Scott et al., 2001).  
Alcuni autori considerano questa topografia funzionale una conseguenza della 
organizzazione differenziale delle connessioni del cervelletto con il midollo 
spinale, con il tronco encefalico e con gli emisferi cerebrali, che riflettono 
l’aggregazione cerebellare nei circuiti neurali che sottendono il movimento, la 
cognizione e l’emozione (Stoodley & Schmahmann, 2010).  
Tuttavia, altri studi sembrano non rilevare problemi non motori in seguito a 
tumore o ictus cerebellari, e altri non trovano affidabile la relazioni struttura-
funzione (Frank et al., 2007). 
Una migliore comprensione di questi risultati contraddittori consentirebbe di 




Attraverso uno studio condotto su 39 pazienti con ictus isolato al cervelletto, 
Schmahmann et al. (2009) hanno concluso che l’apparente dicotomia tra quei 
pazienti con lesioni cerebellari che hanno avuto deficit motori rispetto a coloro 
che non li hanno avuti è stata delineata dalla posizione della lesione. Infatti, in 
pazienti con conseguenze motorie le lesioni coinvolgevano il lobo anteriore 
(lobuli I - V). Nei pazienti con conseguenze motorie minori o assenti, le lesioni 
non coinvolgevano il lobo anteriore ma erano confinate nei lobuli VII - X del lobo 
posteriore. Nei pazienti in cui l’infarto coinvolgeva il lobulo VI oltre ai lobuli VII - 
X, ma in cui il lobo anteriore era risparmiato, il grado di compromissione 
motoria era minore. 
Il coinvolgimento dei nuclei profondi del cervelletto non sembra essere rilevante 
per i deficit motori e, in particolare, per quanto riguarda le alterazioni della 
postura e dell'andatura,  la disfunzione cinetica delle braccia e delle gambe 
(dismetria appendicolare), i disturbi della parola e la compromissione 
oculomotoria. Inoltre, la localizzazione della lesione in posizione mediale o 
laterale non sembra contribuire in modo differenziato alla presenza delle 
suddette alterazioni. 
Numerosi studi clinici (Ackermann et al., 1992; Kase et al., 1993; Terao et al., 
1996; Urban et al., 2003), analisi morfometriche di pazienti con ictus (Schoch et 
al., 2006) e studi di imaging funzionale (Fox et al., 1985; Nitschke et al., 1996; 
Rijntjes et al., 1999; Urban. et al., 2003; Grodd et al., 2005; Stoodley & 
Schmahmann, 2009) hanno confermato l’ipotesi che la rappresentazione 
motoria sia ubicata nel lobo anteriore del cervelletto, in particolare nei lobuli III, 
IV e V, e in misura minore anche nel lobulo VI del lobo posteriore. Al contrario, 
l'assenza di impairment motorio in seguito all’ictus, in particolare del lobulo VII 
del lobo posteriore, non ha ricevuto l’analoga attenzione. Sembra quindi che ci 
sia una doppia dissociazione tra il cervelletto motorio nel lobo anteriore (lobuli I 
- V), e il cervelletto cognitivo situato all'interno del lobo posteriore 
(prevalentemente lobulo VII). Il lobulo VI sembra occupare un ruolo intermedio 
in questa dicotomia motorio- non motorio, forse rappresenta l'equivalente 
cerebellare di una regione pre-motoria o motoria supplementare (Schmahmann 
et al., 2009). 
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In precedenza, Schoch et al. (2006) hanno supposto che i deficit motori 
conseguono lesioni del "cervelletto superiore", e i risultati di Schmahmann et al. 
(2009)  sono coerenti con le loro conclusioni. Schoch et al. hanno, tuttavia, 
notato che le lesioni nel cervelletto posteriore non causano disabilità motoria 
significativa perché il lobo posteriore può essere "meramente coinvolto" (cioè 
non necessariamente) per il controllo motorio, e perché "le lesioni che 
comprendono la rappresentazione somatotopica nel cervelletto posteriore 
possono causare disfunzione motoria solo nella fase iniziale della malattia 
(ictus)" (Schoch et al., 2006). 
Gli autori spiegano questo fenomeno facendo riferimento alla presenza delle 
connessioni che il cervelletto ha con determinate aree cerbrali, in particolare, il 
lobo anteriore del cervelletto e alcune parti del lobulo VI riceveno afferenze 
spinali attraverso le vie spinocerebellari (Oscarsson, 1965), e sono 
reciprocamente interconnesse con la corteccia motoria tramite le proiezioni 
motorie corticopontine (Brodal, 1978; Hartmann-von Monakow et al., 1981; 
Schmahmann et al., 2004) e attraverso il feedback  che, dai nuclei cerebellari 
attraverso il talamo, raggiunge le regioni motorie (Thach, 1987; Kelly & Strick, 
2003). Il lobo anteriore è anche reciprocamente legato ai nuclei accessorio 
mediale e dorsale del complesso olivare inferiore, che a sua volta ricevono 
afferenze dal midollo spinale (Brodal, 1981; Voogd, 2004). Al contrario, il lobulo 
cerebellare VII è essenzialmente privo di collegamenti con la corteccia motoria o 
con il midollo spinale (Brodal, 1981; Voogd, 2004). Esso è legato, invece, in 
maniera reciproca con feedforward e feedback con le aree associative cerebrali 
corticali -corteccia prefrontale, corteccia parietale posteriore, regioni polimodali 
superiore e temporale, giro del cingolo e area paraippocampale posteriore 
(Schmahmann, 1991, 1996; Schmahmann & Pandya, 1997; Kelly & Strick, 2003). 
Inoltre, il lobulo VII è reciprocamente legato al nucleo olivare principale che 
riceve input minimi dal midollo spinale (Sugihara & Shinoda, 2004). 
Dunque il cervelletto  sembra essere coinvolto, oltre che nel controllo motorio, in 
una vasta gamma di compiti, tra cui il controllo sensomotorio, il linguaggio, le 
funzioni spaziali ed esecutive. 
Stoodley & Schmahmann (2009), attraverso una metanalisi di tutti gli studi di 
imaging funzionale  fino ad allora pubblicati, hanno cercato di stabilire la 
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topografia del cervelletto da cui può essere evidenziato che, per quanto riguarda 
i compiti sensomotori, le rappresentazioni motorie e somatosensoriali mostrano 
in gran parte dei pattern di attivazione sovrapposti, con cluster principali 
concentrati nel lobo anteriore e in particolare nel lobulo V e in alcune zone 
dell’adiacente lobulo VI, e un secondo cluster nel lobulo VIII del lobo posteriore 
(Blackwood et al., 2004; Frings et al. 2006).  
Inoltre, le coordinate motorie e somatosensoriali sembrano essere lateralizzate a 
destra, in coerenza con la accertata presenza di una organizzazione 
somatotopica cerebellare ipsilaterale. 
Per quanto concerne i compiti linguistici, invece, i picchi di attivazione sembrano 
essere lateralizzati a destra nel lobulo VI, nei Crus I e II, e lungo la linea mediana 
del lobulo VIIAt.  È stato rilevato  anche un piccolo gruppo di attivazione nel 
lobulo VI dell'emisfero laterale sinistro. 
Inoltre, gli autori hanno potuto rilevare che c’è una considerevole 
sovrapposizione tra le attivazione per i compiti di memoria di lavoro verbale e 
quelle per i compiti linguistici. Per i compiti di memoria di lavoro verbale, i 
picchi di attivazione più alti sono stati rilevati all'incrocio tra il lobulo VI e il Crus 
I nell’emisfero destro, con un analogo cluster nel lobulo VI e Crus I dell’emisfero 
sinistro. Oltre a questi cluster più laterali, sono stati rilevati picchi mediali nel 
lobulo VI sia dell’emisfero di sinistra che in quello di destra. Infine, c'era un 
piccolo cluster di picchi rilevati a destra nel lobulo VIII per i compiti di memoria 
di lavoro.  
In contrasto con i processi di memoria verbale, la memoria di lavoro era più 
lateralizzata a destra, mentre l’elaborazione spaziale mostrava una maggiore 
attivazione nell’emisfero sinistro, prevalentemente nel lobulo VI.  
L'elaborazione di stimoli emotivi, invece, attiva un cluster che si estende dalla 
linea mediana nella regione mediale del lobulo VIIAt dell’emisfero sinistro. Un 
cluster di attivazione di grandi dimensioni coinvolge l’emisfero cerebellare 
sinistro, in particolare il lobulo VI e il Crus I, ma anche un cluster nel lobulo VI 
dell’emisfero destro. 
I compiti di funzione esecutiva hanno evidenziato l’attivazione di una serie di 




Inoltre, gli autori hanno indicato il verme posteriore come "cervelletto limbico"; 
tale ipotesi deriva dalle conoscenze sulle connessioni tra questa regione e le 
strutture limbiche del cervello (Heath et al., 1979; Schmahmann, 1991,1996, 
2004). 
I pazienti con la sindrome cognitivo affettiva cerebellare (CCAS), infatti, possono 
presentare labilità emotiva, riso o pianto incongrui, (Levisohn et al. 2000; Parvizi 
et al., 2007; Parvizi e Schiffer, 2007; Rapoport et al.2000; Schmahmann e 
Sherman, 1998; Schmahmann et al., 2007; Steinlin et al., 2003), suggerendo che 
queste connessioni cerebello-limbiche sono coinvolte nella modulazione dei 
processi emozionali. Inoltre, diversi tipi di intonazione emotiva della voce 
attivano una serie di regioni all'interno del cervelletto, tra cui un cluster nel 
lobulo VIIAt che si estende lungo la linea mediana. Nell’emisfero mediale sinistro 
si verifica una grande lateralizzazione sinistra nel Crus I, e in una parte del 
lobulo VI destro. La linea mediana del lobulo VII può essere importante per gli 
aspetti affettivi del CCAS e per la sindrome della fossa posteriore (Famularo et 
al., 2007; Pollack et al., 1995; Richter et al., 2005), e per le malformazioni del 
verme posteriore che sono stati associati a sintomi emotivi (Tavano et al., 2007).  
Diversi studi di imaging hanno trovato l'attivazione del cervelletto in risposta 
alla visualizzazione di immagini o espressioni facciali emotive (George et al., 
1993; Paradiso et al., 1997, 2003).  
Le aree di attivazione del cervelletto che si trovano in contrasto con l'emozione 
vs l’attivazione basale corrispondono ad alcune delle regioni riportate nello 
studio PET di Imaizumi et al. (1997). In entrambi gli studi, l’attivazione 
cerebellare è stata rilevata nella linea mediana del lobulo VII e nella parte 
emisferica posteriore laterale (lobulo VI e Crus I).  
Questi studi mostrano che l'attivazione del lobulo VII del verme durante processi 
emozionali è abbastanza consistente. Probabilmente l'attivazione emisferica è 
legata agli aspetti del processo decisionale di queste attività, mentre la 
componente del lobulo VII del verme può essere più specificamente legata 
all’elaborazione emozionale.  
L’ipotesi putativa del cervelletto limbico nel verme posteriore è ulteriormente 
suffragata dalla scoperta che i pazienti con ictus cerebellare mostrano differenze 
nelle risposte PET nelle regioni prefrontali e limbiche rispetto ai soggetti di 
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controllo (Turner et al., 2007). I pazienti, infatti, hanno mostrato una maggiore 
attivazione nelle regioni prefrontali e una diminuita attività nelle strutture 
limbiche in risposta a stimoli spiacevoli. 
Per quanto concerne le funzioni linguistiche, le attivazioni durante compiti di 
linguaggio fonologico, semantico e di generazione di parola sono state 
generalmente osservata nel cervelletto postero-laterale destro, con un maggiore 
coinvolgimento del lobo anteriore quando l'articolazione è presente (Fiez & 
Raichle, 1997; Ackermann et al., 1992). L'attività si è concentrata nelle regioni 
posteriori laterali del cervelletto, tra il lobulo VI e i Crus I e II. Questi risultati 
sono simili a  quelli ottenuti da studi precedenti che mostrano l’attivazione del 
cervelletto di destra durante compiti di fluidità verbale in soggetti destrimani 
(Le et al., 1998; Petersen et al., 1988; Raichle et al., 1994), e un’attivazione 
incrociata cerebro-cerebellare nel corso di un compito di fluidità verbale in 
soggetti mancini e in soggetti destrimani (Hubrich-Ungureanu et al., 2002).   
Studi di imaging precedenti hanno evidenziato il ruolo del cervelletto nella 
memoria di lavoro (Desmond et al., 1997; Fiez et al., 1996). I risultati della meta-
analisi di Stoodley e Schmahmann (2009),  rivelano che le regioni coinvolte nei 
compiti di memoria di lavoro verbale coincidono con quelli coinvolti nei compiti 
di linguaggio, in coerenza con il ruolo proposto per la memoria di lavoro nelle 
prove verbali (Baddeley, 1992). Sulla base delle loro scoperte, nel corso di un 
lavoro su un esercizio di memoria che utilizza il paradigma di Sternberg, Chen e 
Desmond (2005) hanno ipotizzato che il cervelletto ha due ruoli diversi durante 
lo svolgimento dei compiti di memoria di lavoro verbale: il primo, comporta 
l’attivazione durante le prove di articolazione delle aree del circuito cerebello-
frontale, tra  cui il lobulo VI e il Crus I destri del cervelletto e l'area di Broca, la 
seconda, comporta l’attivazione delle aree del circuito cerebello-parietale, cioè 
dei lobuli VIIB e VIII bis destri del cervelletto e il lobo parietale inferiore, nel 
mantenimento/archiviazione delle informazioni.  
L’attivazione del lobulo VI nel verme è legata al recupero delle informazioni. 
Questi pattern di attività cerebellare durante le varie fasi nei compiti di memoria 




Infine, studi  clinici, studi su animali e dati di imaging forniscono il supporto per 
un ruolo del cervelletto nelle funzioni spaziali (Molinari e Leggio, 2007). 
Il cervelletto riceve numerosi input da parte del lobo parietale cerebrale 
(Glickstein et al., 1985; Schmahmann e Pandya, 1989), infatti danni cerebellari 
portano a deficit spaziali (Botez et al., 1985; Levisohn et al., 2000; Molinari et al., 
2004; Nawrot e Rizzo, 1998; Schmahmann e Sherman, 1998; Tavano et al., 2007; 
Wallesch e Horn, 1990). La scoperta che le attività spaziali hanno mostrato 
pattern di attivazione lateralizzati più a sinistra sono concordanti con i dati di 
imaging che mostrano che l'emisfero cerebrale destro è più attivo durante 
compiti spaziali, ad esempio, Fink et al. (2000) hanno rilevato che durante il 
compito di bisezione della linea è particolarmente coinvolto il cervelletto 
sinistro e la corteccia parietale destra. Inoltre, attraverso il compito di memoria 
di lavoro di Sternberg, Fink et al., hanno evidenziato che ci sono aree di 
sovrapposizione tra le regioni coinvolte nelle prove di memoria di lavoro e 
quelle coinvolte nelle funzioni esecutive, ma alcune delle regioni del lobulo VI 
destro sono state evidenziate come specifiche per i compiti di memoria di 
lavoro; mentre venivano evidenziate due regioni nell'emisfero sinistro del 
cervelletto, specifiche per le funzioni esecutive in tutti i confronti (vs 
elaborazione emotiva, il linguaggio, la memoria di lavoro e di elaborazione 
spaziale): un cluster era localizzato nel lobulo VI e nel Crus I, e un altro nel 
lobulo VIIB. 
Studi anatomici nelle scimmie mostrano interconnessioni tra le corteccia 
prefrontale e il lobulo VII (Crus I, Crus II, e lobulo VIIB; Kelly e Strick, 2003). 
Pertanto, questi risultati sono coerenti con il concetto dei circuiti cerebro-
cerebellari che possono essere considerati alla base del coinvolgimento del 
cervelletto nelle funzioni esecutive  
(Bellebaum e Daum, 2007). 
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1.6 Connessioni cortico-cerebellari 
Dalle lesioni cerebellari derivano numerosi deficit quali la dismetria motoria, 
l’atassia, i tremori (Holmes, 1939), ma anche la sindrome cognitivo affettiva 
(Schmahmann & Sherman, 1998) che include deficit esecutivi, visuo-spaziali, 
linguistici ed emotivi, mutismo e psicosi (Botez-Marquard et al., 1994; Grafman 
et al., 1992; Heath et al., 1979; Levisohn et al., 2000; Molinari et al., 2004; 
Rapoport et al., 2000; Riva & Giorgi, 2000; Schmahmann et al., 2007; Steinlin et 
al., 2003). 
La supposta base anatomica di questo nuove funzioni non motorie legate a 
funzioni cerebellari è dovuta all'esistenza dei circuiti cerebro-cerebellare 
(circuito cortico-ponto-cerebellare e circuito cerebello-talamo-corticale) che 
collegano il cervelletto con le cortecce motorie e con la corteccia associativa e le 
regioni paralimbiche dell'emisfero cerebrale (Botez et al., 1985; Kelly & Strick, 
2003; Leiner et al., 1986; Middleton & Strick, 1994; Schmahmann, 1991, 1996; 
Schmahmann & Pandya, 1989, 1997; Voogd & Glickstein, 1998). 
Inoltre, ci sono evidenze che suggeriscono che informazioni di diverso tipo 
vengono elaborate negli emisferi destro e sinistro del cervelletto, e alcuni autori 
sostengono la presenza di circuiti parietali-cerebellari vs circuiti prefrontali-
cerebellari. Questa ipotesi è confermata nalla meta-analisi di Stoodley e 
Schmahmann (2009). 
Salmi e colleghi, in un loro studio del 2010, attraverso l’fMRI e la diffusion-
weighted MRI (DW-MRI), hanno studiato la segregazione delle funzioni cognitive 
e motorie nel sistema cerebro-cerebellare umano. Gli autori hanno usato l’fMRI 
durante compiti di memoria di lavoro e di controllo sensomotorio per indagare il 
ruolo del cervelletto nell’elaborazione cognitiva e motoria, ipotizzando che un 
aumento del carico di lavoro per la memoria attiva le aree nei lobuli cerebellari 
VII-VIII, mentre un aumento del carico di lavoro per il controllo sensomotorio 
attiverebbe i lobuli cerebellari IV-VI; inoltre, hanno messo in correlazione 
l'attività cerebrale osservata con le misure ottenute nei compiti di performance 
per indagare l'associazione tra l'attività cerebellare e le prestazioni durante 
questi compiti. Infine, hanno raccolto i dati DW-MRI per esaminare i feedforward 
e i feedback tra le aree attivate del cervelletto e quelle del cervello. 
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Studi precedenti con fMRI in soggetti sani suggeriscono che i compiti motori e 
cognitivi attivano diverse aree del cervelletto: compiti motori come  il “finger 
tapping” attivano i lobuli IV-VI nelle parti superiori del cervelletto anteriore, 
mentre le attività cognitive come compito di shifting attentivo o di memoria di 
lavoro verbale provocano l’aumento dell’attività negli emisferi cerebellari 
posteriori, soprattutto nei lobuli VII (che è diviso per Crus I e II) e VIIB (Allen, 
Buxton, Wong e Courchesne, 1997; Desmond, Gabrieli, Wagner, Ginier e Glover, 
1997). 
Anche se molti studi hanno riportato l'attività cerebellare durante compiti 
cognitivi (Ramnani, 2006), il ruolo del cervelletto nella elaborazione cognitiva 
non è chiaro. È stato suggerito che l'attività cerebellare in compiti cognitivi può 
essere dovuta a processi motori incontrollati, quali per esempio i movimenti 
oculari (Glickstein & Doron, 2008). 
Le connessioni neurali tra il cervello e il cervelletto sono anche suggestive per il 
coinvolgimento del cervelletto nei processi cognitivi. Studi su primati non umani 
mostrano che, oltre alla corteccia motoria, anche le cortecce prefrontale e 
parietale posteriore (PFC e PPC, rispettivamente) forniscono input di primo 
piano al cervelletto (Schmahmann & Pandya, 1989, 1997a, 1997b; Allen, Gilbert 
e Yin, 1978; Brodal, 1978). Questi specifici feedforward vengono proiettati al 
cervelletto attraverso i nuclei pontini, mentre i segnali di retroazione cerebellare 
sono trasmessi tramite il talamo fondamentalmente alle stesse aree cerebrali da 
cui originano le proiezioni di feedforward (Clower, West, Lynch e Strick, 2001; 
Middleton & Strick, 2001; Hoover & Strick, 1999; Lynch, Hoover e Strick, 1994).  
I risultati nei primati non umani suggeriscono anche che il Crus II (nel lobo 
posteriore del cervelletto) e l’area 46 di Brodmann (BA) della PFC e dei lobuli IV-
VI (nel lobo cerebellare anteriore) e la corteccia motoria primaria (M1) formano 
circuiti chiusi (Kelly & Strick, 2003). 
Tuttavia, studi sugli esseri umani non hanno separato il sistema cerebro-
cerebellare "motorio" e quello "cognitivo". Non è neppure chiaro come l'attività 




Tuttavia, i risultati ottenuti nello studio di Selmi e colleghi (2010) suggeriscono 
che i processi cognitivi e motori attivano aree segregate del cervelletto umano, e 
queste aree hanno tratti di connettività con differenziati pattern nella corteccia 
cerebrale. Le regioni Crus I  e II del cervelletto che si attivano con l’incremento 
del carico cognitivo sono connesse con le aree cerebrali che vengono 
simultaneamente attivate. Sulla base dei risultati attuali e di quelli ottenuti in 
studi precedenti sulla funzioni del cervelletto (Ito, 2006; Ramnani, 2006), Selmi 
e colleghi affermano che i Crus  I e II sono probabilmente coinvolti 
nell'ottimizzazione della velocità  di risposta quando il carico cognitivo aumenta. 
In un altro studio, Habas e colleghi, utilizzando una procedura di template-
matching imparziale (Greicius et al., 2004), hanno individuato una serie di reti 
intrinseche di connessione (ICNs): la rete in modalità di default (DMN) (Greicius 
et al., 2003, 2004), la rete del controllo esecutivo (ECN, divisa nell’emisfero 
sinistro LECN e destro RECN) (Seeley et al., 2007), la rete salience (Seeley et al., 
2007), e la rete senso-motoria (Biswal et al., 1995; Xiong et al., 1999). 
 La rete sensomotoria comprende la corteccia sensomotoria (M1/S1), la 
corteccia premotoria (BA 6), l’area motoria supplementare, la corteccia cingolata 
anteriore (BA 24), la corteccia occipitale (BA 19/37), la corteccia temporale (BA 
21), e l'insula. Questo circuito comprende anche i nuclei lentiforme e caudato, il 
talamo ventrale, la parte rostrale del nucleo rosso sinistro; mentre per quanto 
riguarda il cervelletto i cluster d’attivazione sono stati localizzati bilateralmente 
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all'interno dei lobuli V e VI e all'interno di ciò che è probabilmente la parte 
dorsale dei nuclei dentati (tra il nucleo dentato e la parte laterale del confinante 
nucleo interposto). 
La rete in modalità di default (DMN) mostra connettività funzionale all'interno 
delle seguenti aree corticali: la corteccia prefrontale dorsomediale (BA 9/10), la 
corteccia prefrontale mediale (BA 32), la corteccia parietale superiore (BA 7), il 
giro angolare (BA 39), la corteccia cingolata posteriore (BA 23/31), la corteccia 
retro spleniale (BA 29/30), il lobo temporale mediale e la corteccia temporale 
ventrale (BA 20). Cluster di attivazione sottocorticali sono stati trovati anche nel 
talamo, nel nucleo rosso sinistro, e nel mesencefalo. Questo circuito diencefalo-
telencefalico comprende anche il cervelletto. I cluster cerebellari sono state 
bilateralmente localizzati nell’emisfero caudodorsale del lobulo IX, che può 
includere parte del secondo homunculus. Un piccolo gruppo è stato riscontrato 
nell'emisfero destro del lobulo VIIB. Sono anche stati osservati cluster all'interno 
dei nuclei pontini dorso mediani. La DMN, è principalmente implicata nel 
recupero della memoria episodica, nell’auto-riflessione, nell’utilizzo e creazione 
di immagini mentali, nel flusso di elaborazione di coscienza (Raichle et al., 2001; 
Greicius et al., 2003, 2004; Buckner et al., 2005). Habans e colleghi hanno 
scoperto che la DMN include il lobulo IX e un piccolo gruppo nell'emisfero destro 
del lobulo VIIB. Tuttavia, il ruolo del lobulo IX rimane poco chiaro; ad oggi, 
sappiamo che esso è implicato in vari compiti funzionali quali il senso di sazietà 
(Parsons et al., 2000)  e  la sensazione di sete (Hui et al. 2005), la 
sincronizzazione motoria (Jantzen et al., 2004), la memoria di lavoro (Desmond 
et al., 1997), e la percezione del cambiamento in stimolo temporali (Liu et al., 
2008). Il lobulo IX, così come è  confermato dall’atlante MRI di riferimento del 
cervelletto (Schmahmann et al., 2000), è coinvolto nella elaborazione degli 
eventi passati e futuri in cooperazione con la corteccia retrospleniale e quella 
precuneale (Addis et al., 2007). Essendo il lobulo IX la parte più inferiore del 
cervelletto, spesso non è coperto dalle norme dei protocolli fMRI e quindi risulta 
più incline rispetto alle altre regioni a produrre falsi negativi. Ciò nonostante, i 
risultati di Habans et al., che lo collegano alla rete DMN sono supportati da una 
recente studio in fase di riposo che ha anche individuato un cluster di attivazione 
della rete DMN nel lobulo IX (Filippini et al. 2009). La DMN, con il suo presunto 
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ruolo nel recupero della memoria episodica e di auto-riflessione, può essere 
considerata la rete filogeneticamente più recente delle cinque ICNs considerate 
quindi la probabilità di trovare evidenze omologhe a queste negli altri primati è 
più bassa. Il ruolo funzionale del lobulo IX caudale nella DMN rimane irrisolto. 
Le rete del controllo esecutivo ECNs destra e sinistra, RECN e LECN, 
rispettivamente, probabilmente rappresentano due ICNs omologhe che insieme 
costituiscono la ECN unitaria (Seeley et al., 2007). L'ECN si attiva principalmente 
durante le richiesto di selezione e mantenimento delle informazioni necessarie 
nei compiti di memoria di lavoro per la pianificazione dell’azione (Seeley et al., 
2007). I risultati di Habans et al. hanno dimostrato che l'ECN comprende cluster 
pontini e nella maggior parte neocerebellari (crus I-II). Questi risultati 
concordano con studi anatomici fatti sulle scimmie e rafforzano l’ipotesi 
dell’esistenza di una connessione funzionale reciproca tra il Crus I e la corteccia 
prefrontale e il Crus II e la corteccia parietale. 
In particolare, le afferenze provenienti dalla corteccia prefrontale, attraversando 
la parte rostralee mediale dei nuclei pontini, convergono sul I crus, mentre le 
afferenze provenienti dalla corteccia parietale convergono  sul Crus II attraverso 
le vie laterale, dorsale, e mediale degli stessi nuclei pontini (Brodal, 1979). Le 
efferenze provenienti dai Crus I e II completano la connessione reciproca con la 
corteccia prefrontale e parietale attraverso proiezioni provenienti dal nucleo 
dentato (Dum e Strick, 2003).  
Negli esseri umani, gli studi di imaging funzionale hanno messo in evidenza il 
ruolo dei Crus nelle funzioni esecutive, come il ragionamento astratto (Monti et 
al., 2007), la memoria di lavoro (Chen e Desmond, 2005), l’aggiornamento delle 
informazioni (Collette et al., 2007), e la selezione della risposta (Desmond et al., 
1998). Lesioni del neocerebellum, infatti, possono comportare alterazioni 
nell’esecuzione di compiti di ragionamento astratto, memoria di lavoro, set-
shifting, e nella pianificazione (Schmahmann e Sherman, 1998). Un ampia 
lateralizzazione funzionale del cervelletto è stata dimostrato  per la presenza 
della forte lateralizzazione delle ECNs di destra e sinistra. Infatti, studi di 
imaging funzionale (Desmond e Fiez, 1998; Monti et al., 2007) e studi clinici 
(Gottwald et al., 2004;  Richter et al., 2007) suggeriscono che nei processi verbali 
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è preferibilmente coinvolto il cervelletto destro mantre nei processi spaziali il 
cervelletto sinistro. 
I cluster corticali della LECN sono stati trovati nella corteccia prefrontale 
dorsolaterale, metà dorsolaterale, e dorsomediale (BA 45/46, 9, e 8), la corteccia 
orbitofrontale (BA 47), la corteccia parietale superiore (BA 7), e il giro angolare 
(BA 39). Inoltre, i cluster sottocorticali sono stati situati all'interno del nucleo 
caudato sinistro. La connettività funzionale è stata anche rilevata in diverse  
regioni neocerebellari, tra cui il Crus I e il Crus II dell’emisfero destro, con una 
predominanza nel Crus I, ed estensioni limitate nei lobuli VI e VII B, nell'emisfero 
destro rostrale del lobulo IX e nel Crus I e II dell’emisfero mediale sinistro. Altri 
cluster sono stati osservati alla base del ponte dorsale sinistro.  
I cluster di attivazione corticale della RECN sono stati trovati nella corteccia 
prefrontale dorsolaterale (BA 44/ 45/46), nella corteccia orbitofrontale ventrale 
(BA 47), nella corteccia cingolata caudale (BA 23 bilateralmente), nella corteccia 
parietale superiore (BA 7), e nel giro angolare e sopramarginale (BA 39 /40). 
Infine, i cluster di attivazione sottocorticali, sono stati localizzati all'interno del 
nucleo caudato destro e del nucleo rosso sinistro. La connettività funzionale è 
stata rilevate anche in diverse regioni neocerebellari, che comprendono cluster 
localizzati sul lato sinistro, nei Crus I e II con un'estensione nei lobuli VI e VIIB. 
Altri cluster sono stati rilevati anche alla base del ponte dorsale di destra. Gli 
studi clinici e di neuroimaging indicano il neocerebellum come un nodo decisivo 
per le funzioni esecutive verbali nella RECN e non verbali nella LECN. Infine, il 
lobulo IX rostrale destro contribuirebbe anche alla LECN, ma come già detto, la 
funzione di lobulo IX rimane poco chiara. 
La rete salience presenta connettività funzionali rilevanti con la corteccia 
frontale mediale (BA 32), con la corteccia cingolata anteriore dorsale (BA 24), 
con la corteccia prefrontale dorsolaterale (BA 46), con la corteccia fronto-
insulare (BA 47/12), con il talamo, ed infine con i nuclei rossi con una 
predominanza sinistra. I cluster di attivazione cerebellari si trovano 
bilateralmente nella parte laterale e ventrale  emisferica del lobulo VI e 
nell’adiacente Crus I vicino alla fessura postero-superiore, con una stretta 
estensione emisferica del Crus II e del lobulo VIIB. All'interno del lobulo VI, i 
cluster della rete salienza si trovano più lateralmente e più vicino alla fessura 
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posterosuperiore più paramediana rispetto all’attivazione trovata nella rete 
sensomotoria. Una piccola regione di sovrapposizione tra questi cluster di 
attivazione della rete sensomotoria e  quella di salience è stata rilevata 
posteriormente sul lato sinistro. Altri cluster sono stati rilevati anche nei nuclei 
dentati. 
All'interno del ponte, i cluster di attivazione sono localizzati nella regione del 
nucleo pontino dorsomediano. 
La rete salience, è coinvolta  nella rilevazione,  nell’integrazione e nel filtraggio 
delle informazioni interocettive autonomiche ed emotive (Seeley et al., 2007). Lo 
studio di Habans et al. dimostra che le funzioni principali di  questa rete sono 
due, per distinte regioni del cervelletto: la parte laterale dei lobuli VI di destra e 
di sinistra e l'adiacente Crus I. I lobuli VI-VII (crus I) sono collegati, attraverso il i 
nuclei pontino e dentato, con l’ipotalamo posteriore e i nuclei mammillari 
laterali (Haines e Dietrichs, 1984; Haines et al.,. 1997). Mentre, poichè il 
neocerebellum laterale è collegato principalmente alle cortecce associative, gli 
autori postulano che i  cluster frontoinsulari e prefrontali individuati sono 
presumibilmente collegati con lobuli VI - Crus I. Dimitrova et al., in uno studio 
del 2003, hanno dimostrato  che il ruolo del lobulo VI del verme e del lobuli VI – 
Crus I emisferici è legato a processi di manifestazione del dolore come smorfie, 
paura, e le reazioni di spavento. Ictus cerebellari che colpiscono i lobuli VII e VIII 
emisferici causano deficit nell’elaborazione soggettiva di sensazioni piacevoli 
(Turner et al., 2007).  
Infine, Stoodley e Schmahmann (2009) segnalano l'attivazione cerebellare, 
soprattutto nel lobulo VI e crus I, durante processi emotivi, come valutare 
l'espressione del viso e l’empatia. Pertanto, il lobulo VI e il  I Crus possono 
contribuire alla valutazione dell’importanza degli stimoli emotivi e alla selezione 
dell'appropriata risposta comportamentale. Contrariamente alle loro aspettative, 
gli autori, non hanno trovato nessun cluster di attivazione nel verme posteriore 
le cui lesioni causano disturbi affettivi, quali ottundimento delle emozioni 
(Schmahmann e Sherman, 1998). 
Un piccolo cluster di attivazione mediale/paramediale era presente nel lobulo VI 
sinistro. Il lobulo VI del verme riceve afferenze dall'ipotalamo (Azizi et al., 1981) 
e proietta di nuovo all'ipotalamo attraverso il nucleo del fastigio (Haines et al., 
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1997). Lesioni al nucleo del fastigio e a quello interposto possono provocare  
alterazioni autonomiche (Haines et al., 1997).  La stimolazione del verme ha 
provocato miglioramento in alcuni disturbi psichiatrici (Heath, 1977) e un 
aumento dell'attività theta legata alle emozioni e alla memoria (Schutter e van 
Honk, 2006).  
Così, il lobulo VI vermico e paravermico potrebbe svolgere un ruolo di 
modulazione sui nodi subcorticali della rete salience e potrebbe rappresentare 
un processore cerebellare emotivo filogeneticamente più antico, in 
collaborazione con il verme posteriore e il lobo posteriore emisferico. Anche se i 
cluster di attivazione del lobulo VI nella rete salience e in quella sensomotoria 
erano principalmente distinte, un piccolo cluster di attivazione del lobulo VI è 
stato trovato in entrambe le reti, questa sovrapposizione suggerisce una 
connessione intracerebellare tra queste due reti. 
Coerentemente con i recenti studi task-attivazione che dimostrano replicabili le 
risposte cerebellari ad una serie di richieste cognitive (Stoodley e Schmahmann, 
2009), i risultati ottenuti da Habas et al. (2009) supportano un importante ruolo 
del cervelletto che va oltre il controllo motorio.  
In conclusione, lo studio di Habas e colleghi fornisce un ulteriore sostegno 
all'opinione che diverse regioni neocerebellari sono coinvolte in funzioni 
cognitive distinte. Un limite importante di questo studo è che la presenza di tali 
reti è rilevata in assenza di specifiche attività funzionali. Quindi gli autori 
inferiscono i ruoli funzionali sopra descritti per i cluster di attivazione  
cerebellare in base alla loro appartenenza alle reti ICNs, la cui rilevanza 
funzionale è saldamente stabilita nella letteratura. Sembrerebbe, inoltre, che le 
regioni cerebrali che tipicamente si attivano insieme durante compiti particolari 
rimangono legate ad un certo livello basale, anche in assenza del loro compito 
principale. Questa attività di connettività intrinseca basale indipendente è, 
secondo alcuni autori,  importante per evitare il disuso legato alla potatura 
critica delle sinapsi (Luo e O'Leary, 2005). Altri hanno suggerito che questa 
attivazione basale mantiene le reti di connettività in uno stato innescato per 




1.7 Cervelletto e Disturbi Psichiatrici 
Per molti anni, sono state attribuite al cervelletto esclusivamente le funzioni 
relative al movimento, all'andatura, alla postura e all'equilibrio. Tuttavia, 
nell’ultimo trentennio, alcuni  studi hanno suggerito un possibile coinvolgimento 
del cervelletto nelle funzioni cognitive, emotive e nell'elaborazione delle risposte 
comportamentali (Andreasen, Pierson, 2008; Grill et al., 2004; Hallet, Grafman, 
2006; Hokkanen et al. 2006; Schmahmann et al., 2007;  Timmann et al., 2003; 
Schmahmann, 2004; Ribas, 2007). Secondo queste nuove ipotesi, il cervelletto 
eserciterebbe una funzione di regolamentazione che sembrerebbe valorizzare e 
integrare le altre funzioni cerebrali, mediante circuiti diretti e indiretti con le 
altre strutture cerebrali (Andreasen et al., 2008; Ribas et al., 2007; Schmahmann 
et al., 2007). 
Inoltre, diverse fonti hanno suggerito che il cervelletto può essere alterato  in 
molti disturbi psichiatrici, tra cui la schizofrenia, il disturbo bipolare, la 
depressione unipolare, i disturbi d’ansia e la sindrome da deficit di attenzione e 
iperattività (Schmahmann et al. 2007; Bugalho et al., 2006). 
In alcuni studi, i deficit cerebellari sono stati descritti come risultati isolati, non 
rapportabili alla storia clinica. In altri invece ci sono prove che il cervelletto è 
una struttura del sistema nervoso probabilmente correlata ad una vasta gamma 
di manifestazioni psicopatologiche (Bugalho et al., 2006). 
In una rewiew del 2008, Baldaçara e colleghi hanno condotto una revisione della 
letteratura su alcuni studi di imaging strutturale e funzionale del cervelletto per 
stabilire un possibile ruolo dello stesso nei disturbi psichiatrici e in particolare 
rispetto ai meccanismi fisiopatologici che li sottendono. 
In particolare, hanno analizzato il ruolo del cervelletto nella schizofrenia, nel 
disturbo bipolare, nella depressione, nei disturbi d’ansia e nella sindrome da 
deficit di attenzione e iperattività. 
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Cervelletto e Schizofrenia 
Negli ultimi tre decenni, gli studi neurofisiologici sulla schizofrenia, utilizzando 
diversi modelli, hanno identificato diverse alterazioni del cervelletto. Talvolta si 
osserva un deterioramento  globale della cognizione  con deficit delle funzioni 
esecutive (pianificazione, inibizione, flessibilità nel monitoraggio delle azioni, 
ragionamento astratto), della  memoria (difficoltà nell’organizzazione semantica 
del contenuto della memoria e soprattutto nei compiti di memoria verbale e 
visuo-spaziale), dell’attenzione (difficoltà nel  controllo delle interferenze, 
l'attenzione divisa e sostenuta, messa a fuoco) e del linguaggio (scioltezza, ma 
senza alterazioni nel vocabolario) (Andreasen et al., 2008; Bugalho et al., 2006; 
Konarski et al., 2006). 
Ci sono evidenze che i pazienti con schizofrenia presentano alterazioni nella 
connettività cortico-cerebellare (Konarski et al., 2006). Andreasen et al. (2008) 
hanno  proposto che un’interruzione del circuito corticale-talamico- cerebellare-
corticale (CTCC) può essere alla base di almeno una parte della sintomatologia 
osservata nel schizofrenia (Konarski et al., 2006).  
Questi autori sostengono inoltre che, così  come il cervelletto svolge un ruolo 
importante nella facilitazione dei compiti motori, e nel miglioramento della loro 
esecuzione in termini di velocità e semplicità, il circuito CTCC svolgerebbe un 
ruolo simile nel monitoraggio e nella coordinazione dell'esecuzione dell’attività 
mentale per un funzionamento cognitivo normale (Andreasen et al., 1996; 
Konarski et al., 2006). 
Studi neuroanatomici, neuropatologici e di imaging cerebrale hanno rilevato 
l'allargamento dei ventricoli cerebrali, la riduzione del volume cerebrale totale, 
alterazioni strutturali e funzionali nelle strutture del lobo frontale e temporale, 
del sistema limbico, del talamo e dei  gangli basali (Bugalho et al., 2006). 
Studi neurostrutturali hanno rivelato una riduzione del volume totale del 
cervelletto, una riduzione del volume del verme e una riduzione dell’asimmetria 
emisferica, mentre gli studi di neuroimaging funzionale, utilizzando paradigmi 
cognitivi,  hanno fornito prove di ipoattività frontale-talamica-cerebellare in 
soggetti con schizofrenia (Andreasen et al., 1996). 
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Studi di risonanza magnetica (MRI), analizzati usando tecniche quantitative 
antropometriche, hanno prodotto resoconti più coerenti con l’atrofia cerebellare 
nella schizofrenia (Ichimiya et al. 2001; Nopoulos  et al. 1999) e alcuni autori 
hanno tentato di delineare un sottogruppo di pazienti con riduzione o 
atrofizzazione del cervelletto. In alcuni pazienti con schizofrenia la riduzione 
globale del cervelletto sembra essere associata a casi di insulti cerebrali 
perinatali (Nasrallah et al., 1981), in altri con il sesso maschile (Okugawa et al., 
2002), con esordio infantile (Keller et al., 2003), con esordio tardivo (Barak et 
al., 2002), con decorso cronico (DeLisi et al., 1997), e con i sintomi psicotici 
positivi (Nopoulos et al., 2001). Altri autori hanno notato una limitata atrofia del 
verme (Ichimiya et al., 2001; Okugawa et al., 2002). 
In alcune malattie, gli emisferi cerebellari possono essere ridotti in seguito 
all’atrofizzazione controlaterale degli emisferi cerebrale. Questo condizione è 
chiamata diaschisi. Ci sono studi che suggeriscono che la riduzione del volume 
del cervelletto nella schizofrenia non è solo una conseguenza dell’atrofia delle 
strutture superiori. Parenti di primo grado non affetti di probandi con 
schizofrenia e pazienti con schizofrenia mai trattati con neurolettici hanno 
presentato una riduzione del volume cerebellare. Questi dati suggeriscono che 
l'atrofia cerebellare può essere un tratto ereditabile piuttosto che un 
epifenomeno  associato al trattamento (Konarski et al., 2006; Ichimiya et al., 
2001). 
Studi sulla schizofrenia, effettuati utilizzando strumenti di imaging funzionale, 
hanno trovato un modello relativamente coerente di anomalie distribuite nelle 
regioni del cervello che includono il cervelletto (Andreasen et al., 2008; Katsetos 
et al., 1997; Crespo-Facorro et al., 2001; Crespo-Facorro et al., 2007). Le 
anomalie rilevate in questi studi riguardano il verme e gli emisferi cerebellari. I 
pazienti con schizofrenia avrebbero un minor afflusso di sangue nel cervelletto  
quando svolgono una vasta gamma di compiti che attingono a sistemi funzionali 
diversi del cervello, quali la memoria, l’attenzione, la cognizione sociale e le 
emozioni (Katsetos et al., 1997; Crespo-Facorro et al., 2001; Crespo-Facorro et 
al., 2007). Le anomalie del verme sono rilevate più frequentemente quando 
vengono utilizzati compiti che attingono alle funzioni associate alle regioni 
limbiche (ad esempio, studi sull’emozione), mentre le anomalie nelle regioni più 
34 
 
laterali neocerebellari sono state rilevate durante l’esecuzione di task che 
utilizzano funzioni associate al funzionamento delle regioni neocorticali (ad 
esempio, la codifica e il recupero dalla memoria)  (Andreasen et al., 2008; 
Crespo-Facorro et al., 2001). 
Inoltre, sono frequentemente rilevati, nei pazienti con schizofrenia,  deboli segni 
neurologici che suggeriscono una disfunzione cerebellare, come atassia lieve, 
difficoltà di coordinamento, dysdiadochokinesia (impossibilità di assolvere 
rapidamente movimenti alternati), tremore intenzionale, dismetria dei 
movimenti oculari saccadici (Bugalho et al., 2006).  Inoltre, la presenza di 
sintomatologia positiva (soprattutto allucinazione), così come la presenza dei 
deficit cognitivi (ad esempio, difficoltà di sintesi e del sequenziamento logico e 
sintomatologia fluenza verbale) e negativo (affettività appiattita, disturbo del 
pensiero, mancanza della motivazione, isolamento sociale, impoverimento del 
linguaggio) sono spesso stati segnalati in individui con lesioni cerebellare 
(Bugalho et al., 2006; Leroy et al., 2001; Pollak  et al., 1996). Non ci sono studi 
che supportano l'idea che il cervelletto possa essere coinvolto nei disturbi 
motori nei pazienti con schizofrenia trattati con neurolettici. Solo uno studio ha 
individuato una riduzione dell’attività metabolica nel cervelletto in pazienti con 
acatisia che assumevano olanzapina (Landgrebe et al.,2006). Questa teoria è 
difficile da provare soprattutto perché negli studi strutturali i disturbi del 
movimento sono utilizzati come criteri di esclusione e negli studi funzionali le 
immagini del cervelletto vengono utilizzato come parametro di normalità per 
l’analisi. 
I risultati convergenti di neuroimaging e di studi cognitivi suggeriscono che le 
anomalie cerebellari nella schizofrenia, potrebbero essere la causa di alcuni dei 
sintomi positivi, negativi e cognitivi presenti in questa malattia. Fino ad oggi, non 
ci sono studi che dimostrano se il trattamento ha un impatto sul funzionamento 
del cervelletto o se la anomalie cerebellari sono relative al decorso o alla 
prognosi del disturbo. Ci sono anche pochi studi che esplorano i cambiamenti nel 
funzionamento cerebrale dopo la riabilitazione neuropsicologica. 
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Cervelletto e Disturbo Bipolare 
Nonostante siano stati fatti numerosi studi, la patofisiologia del disturbo 
bipolare è ancora poco compresa. 
Diversi report hanno evidenziato l'atrofia cerebellare in pazienti con disturbi 
dell'umore, ed alcuni in particolare nei pazienti con disturbo bipolare (Hamilton 
et al., 1983; Yadalam et al.,1985; Jurjus et al., 1994) inoltre, alcuni studi hanno 
trovato anomalie nell’anatomia cerebellare in soggetti con disturbi affettivi 
(Soares et al., 1997). Due studi hanno riportato un maggior tasso di atrofia 
cerebellare in pazienti maniacali rispetto a pazienti con schizofrenia o controlli 
sani (Nasrallah et al., 1981). Inoltre, Yates et al. (1987) hanno trovato un 
maggior tasso di atrofia cerebellare in pazienti affetti da disturbo bipolare che 
avevano più di 50 anni, ma non nei pazienti bipolari giovani rispetto ai volontari 
sani. (Yates et al.,1987).  
Lippmann e colleghi hanno evidenziato l’incremento sia dell’atrofia degli 
emisferi cerebellare che quella dei vermi cerebellari  in pazienti bipolari con 
concomitante disturbo di abuso d’alcool rispetto ai volontari sani, suggerendo 
che l'abuso d’alcol può contribuire all’anomalia anatomica cerebellare nei 
pazienti bipolari (Lippmann  et al., 1982).  
D'altra parte, uno studio che utilizzava l’analisi di regressione multipla, ha 
escluso l'uso di alcol come un potenziale fattore di confondimento per l’atrofia 
del volume dell’area vermica nei pazienti con disturbo bipolare (DelBello et al., 
1999). 
Il volume della subregione del verme V2 era significativamente minore nei 
soggetti con molteplici episodi di disturbo bipolare rispetto pazienti al primo 
episodio e  a soggetti  sani, mentre la subregione vermale V3 era 
significativamente più piccola in soggetti che avevano avuto diversi episodi di 
disturbo bipolare rispetto ai soggetti sani. Presi insieme, questi risultati 
suggeriscono che le anomalie cerebellari del verme postero-inferiore sono 
presenti nei pazienti con più episodi di disturbo bipolare (Mills et al., 2005). 
Successive indagini MRI del cervelletto,  effettuate nei pazienti con il disturbo 
bipolare, non hanno rivelato differenze morfologiche tra pazienti e controlli sani. 
Tuttavia, quando i pazienti con disturbo bipolare sono stati suddivisi in gruppi di 
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soggetti con primo episodio maniacale e soggetti con più episodi maniacali, è 
stata evidenziata una significativa differenza di grandezza della sub-regione V3, 
risulta più piccola nel gruppo con più episodi (Mills et al., 2005; Konarski et al., 
2005). 
Ulteriori analisi hanno rivelato che, nei pazienti con più episodi, il numero di 
episodi depressivi precedenti, ha contribuito alla riduzione di volume V3, mentre 
l’abuso di sostanze o la durata dell'assunzione di litio non erano fattori che 
influivano sulla riduzione. Loeber e colleghi, impiegando il mezzo di contrasto 
nella  risonanza magnetica, hanno riportato che i pazienti con disturbo bipolare 
avevano un minor flusso ematico cerebrale regionale (rCBF) nel cervelletto 
rispetto ai controlli sani e ai pazienti con schizofrenia, anche dopo aver 
controllato le differenze per il  volume (Loeber et al., 1999). 
La regione cerebellare più frequentemente riportata negli studi di neuroimaging 
condotti su pazienti bipolari, il verme, ha mostrato la maggiore riduzione 
nell’rCBF. Dopo il trattamento con farmaci antipsicotici atipici, tuttavia, questa 
relativa diminuzione rCBF era scomparsa (Konarski et al., 2005). 
Studi preliminari in vivo hanno comprovato anormalità strutturali e funzionali 
nei pazienti bipolari rispetto ai controlli sani. La diminuzione del volume del 
cervelletto o la diminuzione del flusso ematico e l’aumento del metabolismo del 
glucosio rappresentano il risultato principale in pazienti bipolari. Anche se 
controversi, i risultati funzionali possono riflettere l’eterogeneità clinica delle 
popolazioni bipolari studiate. Così, è possibile che l’ipermetabolismo cerebellare 
sia un reperto limitato ai soggetti  bipolare resistenti al trattamento (Konarski et 
al., 2005). 
Infine, non ci sono ancora prove riguardo al fatto che questi reperti siano la 
causa o conseguenza della malattia. 
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Cervelletto e Depressione 
Anomalie strutturali e funzionali della corteccia prefrontale, del sistema limbico 
e dei gangli della base sono state spesso descritte nei pazienti con depressione 
maggiore (Bugalho et al., 2006; Konarski et al., 2006). 
Utilizzando un'analisi PET del flusso sanguigno regionale, Reiman e colleghi 
hanno indagato i correlati neurofunzionali della emozioni generate da stimoli 
esterni (Reiman  et al.,1997). 
Questi autori hanno valutato le reazioni in volontari sani provocate dalla visione 
di film progettati per evocare una varietà di stati emotivi, quali felicità, tristezza 
e disgusto. In aggiunta all’attivazione delle aree limbiche e paralimbiche, è stata 
osservata anche un'attivazione degli emisferi cerebellari. Utilizzando un 
paradigma simile, Lane e colleghi (1997) hanno allargato questi risultati 
dimostrando che la tristezza provoca una maggiore attività nelle verme 
cerebellare anteriore rispetto alla felicità. 
In un'altra indagine PET, l’rCBF è stato comparata in soggetti con depressione 
acuta e controlli sani prima e dopo una stato d'animo di sfida transitorio. In 
accordo con i risultati ottenuti con fMRI, i pazienti con depressione mostravano 
un minore rCBF nel cervelletto e nel talamo (Liotti et al., 2002). 
Dolan e colleghi sono stati i primi a segnalare un aumento del flusso sanguigno 
cerebrale del verme rispetto a quello basale in un sottoinsieme dei pazienti con 
depressione e cognitive impairment (Konarski et al., 2005; Dolan et al., 1998). 
Ulteriori dati recenti suggeriscono che questo aumento tonico dell'attività 
cerebellare è caratteristico della depressione maggiore, indipendentemente 
dallo stato d'animo o dall’assunzione di farmaci (Konarski et al., 2005). 
Più recentemente, studi di risonanza magnetica hanno mostrato una riduzione 
del volume del cervelletto nei pazienti con depressione unipolare. Ci sono dati 
che suggeriscono che l'atrofia cerebellare sia correlata alla gravità e alla 
resistenza al trattamento con antidepressivi (Sassi et al. 2001). Una recente 
indagine di risonanza magnetica ha rivelato una correlazione negativa tra il 
volume totale del tessuto cerebellare e punteggi di depressione baseline. Nello 
stesso studio, mediante un’analisi PET, sono stati correlati i deficit cognitivi in 
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pazienti depressi alla minore attività della corteccia cerebellare (Sassi et al. 
2001). 
Dati emergenti suggeriscono che il cervelletto è coinvolto nella identificazione ed 
espressione delle emozioni (Schmahmann et al., 2007; Bugalho et al., 2006), 
soprattutto l’espressione della tristezza, sembra essere alterata sia nella 
depressione grave che in quella resistente. Alcuni studi ipotizzano che la 
riduzione della comprensione dell'espressione emozionale potrebbe essere, in 
parte, causata da un danno nel collegamento funzionale tra il cervelletto e  il lobo 
frontale (Schmahmann et al., 2007; Agid et al., 2003; Beyer et al., 2002).  
Tuttavia, non ci sono ancora dati che mostrano se queste alterazioni siano un 
fattore di rischio per lo sviluppo di depressione o se sono già presenti prima 
dell’inizio della malattia, o, ancora, se siano una conseguenza della malattia.  
Cervelletto e Disturbi d’ansia 
Il cervelletto potrebbe giocare un ruolo importante nelle manifestazioni d'ansia, 
per esempio nei sintomi di ipereccitazione, che sono presenti in diversi disturbi 
come il disturbo post-traumatico da stress (PTSD) e il disturbo d’ansia 
generalizzata (GAD) (Abadie  et al., 1999). Prove recenti  suggeriscono che il 
cervelletto potrebbe essere coinvolto nella fisiopatologia del PTSD. De Bellis e 
Kuchibhatla hanno evidenziato una riduzione del volume di entrambi gli 
emisferi del cervelletto nei bambini con PTSD secondario a maltrattamenti (De 
Bellis et al., 2006).  
Inoltre, in un caso clinico, è stato osservato l’aumento dell'attivazione del 
cervelletto, del precuneo e della corteccia motoria supplementare in risposta ai 
fleshback del trauma (Fernandez et al., 2001). Questa iperattività è scomparsa 
dopo un trattamento di successo con fluoxetina. Inoltre, in soggetti adulti con 
recente insorgenza di PTSD è stato trovato un aumento bilaterale della 
perfusione nel cervelletto a riposo in rapporto alla SPECT (tomografia 
computerizzata) rispetto sia a soggetti che hanno vissuto l’evento traumatico ma 
non hanno sviluppato PTSD, sia a soggetti  che non che hanno vissuto l’evento 
traumatico (Bonne et al., 2003). 
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Ancora, attraverso immagini ottenute tramite risonanza magnetica funzionale 
(fMRI), in un sottogruppo di soggetti disturbo borderline di personalità in 
comorbidità al PTSD, si è evidenziata un'iperattività nei lobi temporali anteriori, 
nelle aree temporali mediali, nell’amigdala, nel cingolo posteriore, nelle aree 
occipitali e nel cervelletto in risposta al fleshback del trauma (Driessen  et al., 
2004).  
Studi che hanno coinvolto soggetti con PTSD legato ad eventi bellici 
suggeriscono una maggiore sensibilità del sistema nervoso simpatico che è più 
evidente in condizioni sperimentali, di stress o imprese difficili (De Bellis et al., 
2006). Inoltre, l'attività del verme cerebellare è aumentata durante il 
rilassamento con biofeedback (Critchley et al., 2001) mentre l’emisfero 
cerebellare sinistro è attivato durante risposte simpatiche discrete di 
conduttanza cutanea (Critchley et al., 2000). In uno studio PET, la pressione 
arteriosa media e la frequenza cardiaca correlavano con l'attività del verme e 
degli emisferi cerebellari, quando i soggetti svolgevano un esercizio fisico 
isometrico e una prova mentale aritmetica distraente (Critchley et al., 2000), 
suggerendo un ruolo del cervelletto nella regolazione simpatica. Un altro studio 
suggerisce che l'ansia sociale, indotta da una prova di aritmetica mentale è stata 
associata con l'attivazione del cervelletto e di altre strutture come la corteccia 
prefrontale, il talamo, l’insula e lo striato  ventrale (Kilts et al., 2006).  In un altro 
studio PET, i pazienti con disturbo d’attacco di panico hanno mostrato un alto 
livello d’ansia prima della scansione ed hanno presentato più alti livelli del 
metabolismo di glucosio nell'amigdala bilaterale, nell’ippocampo, nel talamo, nel 
mesencefalo,nel  ponte caudale, nel midollo e nel cervelletto rispetto ai controlli 
(Sakai et al., 2005).  Il volume del cervelletto sembra essere ridotto, ma più 
attivato in alcuni compiti in pazienti con disturbi d'ansia.  
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Cervelletto, invecchiamento e patologie degenerative 
Durante l’invecchiamento si rileva un calo dei volumi cerebellari (Fabbro et al., 
2000). Nelle persone anziane sane i sintomi cerebellari diventano più 
significativi (Raji et al., 2009). Il cervelletto ha un ruolo nell’apprendimento 
cognitivo associativo (Kodama et al., 2002) e nella working memory (Drepper et 
al., 1999). In uno studio di 228 di soggetti anziani di Ravizza e colleghi (2006), il 
volume della materia grigia nel cervelletto è risultato correlare con le capacità 
cognitive generali in persone anziane sane, con un rapporto più forte negli 
uomini. 
Le demenze costituiscono un gruppo eterogeneo di condizioni neurologiche e 
condividono compromissioni cognitive ad eziologia organica. Anche se diverse 
cause e diversi meccanismi fisiopatologici sono alla base delle manifestazioni 
cliniche di diversi tipi di demenza, studi di neuroimaging hanno confermato 
alcuni risultati comuni, come l'atrofia di certe strutture cerebrali o anche atrofia 
cerebrale globale e la progressiva compromissione di diversi domini cognitivo 
(Tamai, 2002).  
Nei pazienti con demenza il volume del cervelletto sembra essere ridotto. 
L'ipotesi più frequente è legata alla diaschisi. Un’altra ipotesi è che l'atrofia 
cerebellare è dovuta a fattori vascolari, fattori molecolari (i meccanismi 
fisiopatologici della demenza interessano direttamente cervelletto) o da tossine 
(ad esempio, demenza alcolica) (Landgrebe  et al. 2006). 
Tuttavia, nella maggior parte degli studi, queste alterazioni sono state rilevate 
solo nelle fasi tardive della malattia (Wegiel et al. 1999; Ackermann  et al., 1995). 
Nelle fasi tardive della malattia d’Alzheimer (AD), le strutture cerebrali 
interconnesse con il cervelletto sono colpite da grovigli neurofibrillari e perdite 
neuronali. E’ possibile che le variazioni atrofiche nelle strutture cerebrali 
potrebbero essere alla base dei cambiamenti atrofici nel cervelletto (Wegiel et 
al.,1999). Un classico e vistoso cambiamento neuropatologico nell’AD è 
rappresentato dalla presenza di depositi di placche di beta-amiloide e grovigli 
neuro-fibrillari nelle regioni neocorticale e subcorticali, ma poichè questi 
processi patologici non sono presenti nel cervelletto (Wegiel et al.,1999) esso 
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rappresenta una struttura unica in termini di manifestazioni patologiche dell’ 
AD. 
C'è una forte correlazione tra la perdita di cellule dei granuli e la durata dell’AD. 
Inoltre, anche se il cervelletto è virtualmente libero dalla patologia 
neurofibrillare, la significatività dell’atrofia cerebellare è strettamente correlata 
con la durata e lo stadio della malattia (Wegiel et al.,1999). Nella maggior parte 
degli studi, l’atrofia del cervelletto è evidente solo negli stadi tardivi del disturbo 
(Ackermann et al.,1995; Aylward et al.,1999; Azzarelli et al., 1985; Rowe et al., 
2008).  
Le fibre rampicanti, provenienti dal nucleo olivare inferiore, agiscono come un 
potente pathway eccitatorio sulle cellule del Purkinje della corteccia cerebellare 
che possono svolgere un ruolo sostanziale nelle prestazioni e 
nell’apprendimento di nuove abilità motorie. Nella demenza vascolare, le 
alterazioni vascolari presenti possono indurre ipossia o fenomeni ischemici 
multipli, per esempio  nel sistema olivo-cerebellare, poiché colpiscono le fibre 
rampicanti nel loro cammino verso lo strato molecolare della corteccia 
cerebellare(Baloyannis et al., 2007). 
Di conseguenza, queste alterazioni possono essere correlate almeno in parte ad 
alcuni sintomi in questi pazienti. 
In casi di autopsia di demenza vascolare, l'applicazione della tecnica di 
impregnazione argentica  e della microscopia elettronica ha rivelato una 
sostanziale diminuzione del numero di fibre rampicanti nella corteccia del 
verme, nel flocculo e negli emisferi cerebellari (Baloyannis et al., 2007). La 
varicosità presinaptica ed i terminali sinaptici delle fibre rampicanti sui dendriti 
delle cellula di Purkinje risultano diminuiti di numero e caratterizzati da una 
marcata povertà di vescicole sinaptiche (Baloyannis et al., 2007). La fessura 
sinaptica risulta anormale nella maggior parte dei casi e più ampia di 20 nm.  
Inoltre, sono state osservate anomalie mitocondriali, come presenza di 
mitocondri allungati con rottura del cristallo sia nei rami terminali delle 
arborizzazioni delle fibre rampicanti che nelle componenti presinaptiche. I 
capillari sanguigni della membrana basale mostrano un notevole ispessimento e 
una proliferazione degli astrociti perivascolari, mentre le giunzioni strette tra le 
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cellule endoteliali risultano ultrastrutturalmente intatte (Baloyannis et al., 
2007). 
In sintesi,  il cervelletto sembra essere implicato nelle manifestazioni 
sintomatiche tipiche delle fasi tardive della demenza, probabilmente a causa 
dell’atrofia delle strutture superiori e della diffusione della malattia. Baldaçara et 
al. (2008), non hanno trovato studi che esaminano la relazione tra il volume del 
cervelletto e la prognosi in diversi tipi di demenza. Dal momento che la prognosi 
di demenza è fortemente associata a deficit prestazionali delle attività 
quotidiane, che, a loro volta, sono legati alle funzioni motorie, si potrebbe 
ipotizzare che danni al cervelletto possono correlare negativamente con la 
prognosi. 
Deficit cognitivi o sintomi psichiatrici sono stati rilevati in circa la metà di tutti i 
casi in uno studio di Liszewski e colleghi del 2004, in cui veniva stimato il livello 
di impairment cognitivo e la presenza di disturbi psichiatrici in un gruppo di 
pazienti con degenerazione cerebellare. 
In questo studio la depressione e i sintomi depressivi sono stati i fenomeni 
psichiatrici non cognitivi più comunemente osservati, ma sono stati rilevati 
anche cambiamenti di personalità, ansia e psicosi. Questi risultati sono coerenti 
con l’ipotesi che le malattie che implicano la degenerazione cerebrale, e in 
misura minore la degenerazione cerebellare stessa, provocano un alto livello di 
fenomeni psichiatrici e cognitivi, e questi fenomeni hanno una gravità e una 
rilevanza clinica sufficiente per essere rilevati durante la valutazione 
neurologica di routine. 
I disturbi psichiatrici associati a degenerazione cerebellare sono stati rilevati 
molto meno frequentemente nel corso della valutazione neurologica di routine 
rispetto alla sistematica valutazione psicopatologica (Leroi et al., 2002). 
Inaspettatamente, però, il numero di deficit cognitivi nei casi di degenerazione 
cerebellare senza il  coinvolgimento dei gangli della base era più o meno lo 
stesso  sia nel gruppo di pazienti con degenerazione cerebellare che in quello 
con malattia di Huntington, mentre vi sono stati cambiamenti di personalità e 
deficit cognitivi sostanzialmente più frequenti accompagnati da una tendenza 
verso una maggiore severità della sintomatologia psicopatologica nei casi 
malattia di Huntington (Liszewski et al., 2004). Mentre c’è difficoltà 
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nell’affermare che i sintomi depressivi o il disturbo depressivo vero e proprio 
rilevati siano dovuti alla degenerazione cerebellare e non alla presenza di una 
patologia cronica (Casse net al., 1995; Starkstein et al.,1993), le altre forme di 
psicopatologia rilevate nei pazienti valutati nello studio di Liszewski et al., tra cui 
i  cambiamenti di personalità, i disturbi psicotici e le allucinazioni non sono 
facilmente spiegabili come reazioni psicologiche alla malattia cronica, e si sono 
verificate con maggiore frequenza rispetto alla popolazione generale (Eaton et 
al., 1981). Questi dati supportano ulteriormente l’ipotesi che almeno una parte 
dei sintomi psichiatrici nei disturbi dovuti a deterioramento cerebellare sono il 
risultato diretto della degenerazione neuronale. 
Le evidenze  mostrano inoltre che la psicopatologia e il cognitive impairment  
sono più frequenti nei pazienti affetti che presentavano anche un coinvolgimento 
dei gangli basali. Questo risultato riflette la maggiore gravità  delle patologie 
neurodegenerative che coinvolgono i gangli della base o una più specifica 
correlazione tra la patologia dei gangli basali e le anomalie cognitive e 
psichiatriche (Liszewski et al., 2004). 
In un altro studio del 2002, Leroi e colleghi hanno ipotizzato che soggetti con 
patologia degenerativa cerebellare avrebbero alterazioni psicopatologiche più 
frequenti e più gravi rispetto a soggetti neurologicamente sani. Gli autori 
avevano anche ipotizzato che queste alterazioni psicopatologiche sarebbero 
meno prominenti nei pazienti con malattia cerebellare degenerativa rispetto a 
soggetti con corea di Huntington, o con disturbi che causano anche 
degenerazione dei gangli basali, con relativo risparmio del cervelletto (Folstein 
et al., 1989; Ross et al., 1997). I risultati hanno confermato la loro prima ipotesi, 
cioè che le alterazioni psicopatologiche sono più frequenti nei pazienti con 
patologia cerebellare degenerativa. Mentre per quanto riguarda la seconda 
ipotesi, cioè che le alterazioni psicopatologiche sarebbero meno prominenti nei 
pazienti con malattia cerebellare degenerativa rispetto a soggetti con corea di 
Huntington, o con degenerazione dei gangli basali, contrariamente alle 
aspettative e agli studi precedentemente citati, le alterazioni  psicopatologiche 
nei due gruppi di pazienti sembrano essere sovrapponibili, anche se nei pazienti 
con degenerazione cerebellari le alterazioni erano meno gravi e un po’ diversi 
per tipologia (Leroi, O’Hearn, Marsh et al., 2002). 
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Cervelletto e Deficit di Attenzione e Iperattività 
La disfunzione dei sistemi di  neurotrasmissione noradrenergici e/o 
dopaminergici  è stata ampiamente considerata implicata nella manifestazione di 
ADHD (Arnsten et al., 2006). 
D'altronde, alcune teorie sulla suddetta sindrome si sono concentrate sul 
disturbo funzionale frontale-sottocorticale, mentre studi strutturali e di 
neuroimaging funzionale mostrano alterazioni della corteccia prefrontale, del 
cingolo, dei gangli basali, del corpo calloso e del volume cerebrale totale 
(Bugalho et al., 2006). 
Valera e colleghi (2007) hanno condotto la prima meta-analisi dei risultati di 
studi di neuroimaging  strutturale in bambini e adolescenti con ADHD. Questa 
meta-analisi ha evidenziato una riduzione globale del volume del cervello, con 
importanti riduzioni che interessano perlopiù i volumi cerebrali totali e di 
destra, le regioni cerebellari, lo splenio del corpo calloso, e il nucleo caudato di 
destra.  
Tuttavia, si sa relativamente poco su come le anomalie cerebrali nell’ADHD 
cambiano nel corso della vita. In uno studio di Castellanos e colleghi (2002), 
bambini e adolescenti con ADHD sono stati seguiti nel tempo utilizzando la 
risonanza magnetica. Anomalie volumetriche nel cervello e nel cervelletto 
persistevano con l'aumentare dell'età, mentre le differenze volumetriche 
caratteristiche del nucleo caudato scomparivano. Pochi studi di neuroimaging 
strutturale sono stati condotti su adulti con ADHD, ostacolando la nostra 
comprensione delle traiettorie di sviluppo (Castellanos et al., 2002). In passato, 
Seidman e colleghi (2006), hanno rilevato, in adulti con ADHD, riduzioni 
volumetriche della corteccia frontale  e cingolata anteriore. 
L'associazione di ADHD con alterazioni del cervelletto è stata esplorata negli 
ultimi dieci anni. Alcuni studi hanno dimostrato una riduzione del volume 
cerebellare in pazienti affetti da ADHD rispetto ai controlli (Berquin et al., 1998; 
Giedd et al., 2001). Questi risultati sono più specifici per gli emisferi cerebellari 
post-inferiori e per il verme (Casey et al., 2007; Steinlin et al., 2007), inoltre è 
stata riportata una correlazione negativa tra il volume cerebellare e le prove 
attentive (Bugalho et al., 2006; Mackie et al., 2007) mentre, uno studio 
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funzionale ha dimostrato una riduzione dell’attività del cervelletto e del verme 
(Mackie et al., 2007). D'altra parte, ci sono studi che dimostrano alterazioni 
cognitive e del comportamento simili a quelle riportate nei pazienti con ADHD in 
pazienti con lesioni cerebellari posteriori, ad esempio, difficoltà nella gestione 
del tempo, difficoltà nel mantenere l'attenzione, difficoltà nei rapporti con 
concetti astratti, impulsività, difficoltà di produzione e organizzazione (Bugalho 
et al., 2006; Mackie et al., 2007). 
In sintesi, i progressi nella ricerca di neuroimaging hanno aiutato a chiarire la 
neurobiologia della ADHD. Ci sono studi che provano come la disregolazione 
noradrenergicha e/o dopaminergica, così come le anomalie strutturali cerebrali 
e cerebellari possono essere probabilmente legate alla fisiopatologia della ADHD. 
Cervelletto e Disturbi dello Spettro Autistico 
I pazienti con autismo (adulti e bambini) mostrano una riduzione della densità 
delle cellule del Purkinje nella corteccia cerebellare (Catani et al., 2008). Essi 
presentano anche inclusioni citoplasmatiche nelle cellule di Purkinje, una 
riduzione del numero di cellule, materia grigia ectopica nei nuclei profondi del 
cervelletto mentre, nella materia bianca cerebellare, si sviluppa un intenso 
processo neuroinfiammatorio (Palmen et al., 2004). 
Bauman e Kemper (1985, 1990) e Ritvo et al. (1986) hanno evidenziato che 
questi pazienti hanno una riduzione del 50-60 % del numero delle cellule del 
verme posteriore e degli emisferi cerebellari. Courchesne e colleghi (1994), 
utilizzando planimetria MRI computerizzata, hanno riscontrato valori anormali 
per i lobi del verme inferiore (VI e VII). 
 Nella sindrome di Asperger, si è rilevata una possibile anomalia nello sviluppo 
delle reti cerebello-frontali, e vi è il sospetto che tale anomalia possa 
compromettere l’attivazione cerebrale durante compiti cognitivi e motori. 
Anomalie della materia bianca sono state trovate in specifici circuiti neuronali 
del cervelletto, in particolare sono state localizzate nella via principale di 
deflusso del cervelletto; ciò potrebbe impedire alla corteccia cerebrale di 
ricevere i feedback di retroazione cerebellare necessari per la riuscita di 
comportamenti di adattamento sociale (Catani et al., 2008; Palmen et al., 2004). 
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A conferma di ciò, alcuni studi (Palmenet al., 2004; Sivaswamy et al., 2010), 
hanno rilevato che i bambini con disturbo dello spettro autistico hanno anomalie 
istopatologiche nei peduncoli superiore del cervelletto (alterazioni 
microstrutturali dell'integrità di questa via di uscita), hanno anche alterazioni 
nell’organizzazione delle fibre afferenti dei peduncoli cerebellari medi e 
inferiori, che connettono il cervelletto al lobo frontale. Le fibre sono organizzate 
in modo diverso, ma non è ancora chiaro se questa alterazione sia o meno una 
conseguenza secondaria, dovuta ai cambiamenti delle strutture corticali o 
sottocorticali (Baldaçara et al., 2008). 
Queste  e altre evidenze, che suggeriscono che la presenza di danni cerebellari 
può contribuire all’impairment delle abilità di mentalizzazione, hanno spinto gli 
studiosi a indagare sugli aspetti dell’empatia e del riconoscimento emotivo in 
gruppi di pazienti con danno cerebellare (Roldan Gerschcovich et al., 2011; 
Garrard et al., 2008; Van Harskamp et al., 2005; D’Agata e colleghi, 2011; 
Sokolovsky et al., 2010). 
Cervelletto e percezione del dolore 
Come risulta da studi fMRI effettuati sul dolore, il cervelletto è implicato 
nell’elaborazione di stimoli nocivi (Apkarian et al., 2005) poiché esso si attiva sia 
in presenza di dolore acuto che in presenza di dolore cronico (Moulton et al., 
2010; Saab et Willis, 2003). Il dolore, descritto come "una esperienza multi-
dimensionale che comprende una componente di discriminazione sensoriale, 
una valutazione motivazionale-affettiva e una componente cognitiva" (Melzack 
et al., 1968). Giunti al cervelletto, gli stimoli nocicettivi vengono modulati e poi 
inviati alla corteccia. Il cervelletto risponde in modo differenziato agli stimoli 
innocui e a quelli nocicettivi;  infatti, l'elaborazione di tali stimoli avviene in 
diverse aree del cervelletto (Helmchen et al. 2003; Helmechen et al., 2004). 
47 
 
Cervelletto e linguaggio 
Alcuni deficit linguistici sono associati a malattie o danni al cervelletto (De Smet 
et al.,2009). La parte destra del cervelletto, di solito, aiuta a modulare i processi 
linguistici non motori e le funzioni cognitive in virtù delle connessioni 
reciproche che ha con specifiche parti del cervello, quindi il cervelletto 
modulerebbe (anziché generare) i processi linguistici e cognitivi e funge da 
interfaccia tra la cognizione e l’esecuzione (Murdoch, 2010). 
I deficit linguistici che si verificano in seguito a lesioni cerebellari sono, quindi, 
diversi da quelli prodotti da lesioni corticali. Le lesioni cerebellari causano una 
forma di "incoordinazione linguistica" o grossolanità (Silveri et Misciagna, 
2000). Non di rado i pazienti con danno cerebellare hanno problemi con la 





2. Sindrome Cerebellare Cognitiva Affettiva 
I pazienti con danno cerebellare presentano tipicamente la sindrome cerebellare 
motoria caratterizzata da dismetria, disartria e atassia ma, le lesioni cerebellari 
possono anche comportare deficit delle funzioni superiori. Queste osservazioni 
hanno rilevanza per la teoria della “dismetria del pensiero” (Schmahmann, 1991, 
1996), che postula un ruolo del cervelletto nelle funzioni cognitive ed emotive in 
aggiunta a quello tradizionalmente riconosciuto nel controllo motorio.  La teoria 
della dismetria del pensiero è basata sulla caratteristica uniformità della 
corteccia cerebellare, sulla ricca eterogeneità di connessioni cerebellari e sulla 
sua organizzazione topografica funzionale (Stoodley e Schmahmann 2010). 
Il sistema di circuiti neurali che collega la corteccia prefrontale, quella 
temporale,  quella parietale posteriore e la corteccia limbica con il cervelletto 
spiegherebbe l’instaurarsi di tale sintomatologia, ad esempio, i deficit motori 
sono il risultato di lesioni che interrompono la comunicazione cerebellare con i 
sistemi motori, i deficit cognitivi sono il risultato di lesioni che interrompono la 
comunicazione cerebellare con le aree associative della corteccia cerebrale e, 
infine, i disturbi psichiatrici risultano da lesioni della linea mediana del verme 
cerebellare che interrompono la comunicazione con la neocorteccia e con il 
sistema limbico (Stoodley e Schmahmann 2010). 
In passato, gli studi che hanno indagato il ruolo del cervelletto nelle funzioni 
superiori hanno spesso assunto una forma aneddotica con scarse verifiche 
cliniche; per queste ragioni l’ipotesi di un contributo cerebellare alle funzioni 
cognitive ed emotive ha impiegato molto tempo per guadagnare l’interesse della 
comunità scientifica.  
Recentemente, prove del contributo cerebellare alle funzioni superiori sono 
state raccolte attraverso l’osservazione di quei pazienti con degenerazione o 
ictus cerebellare che presentano vere e proprie disfunzioni cognitive legate alla 
malattia cerebellare stessa. Kish e colleghi (1988) e Bracke-Tolkmitt e colleghi 
(1989) hanno rilevato, in pazienti con atrofia olivopontocerebellare, difficoltà 
nella formazione di concetti, nell'apprendimento di coppie di parole e 
deterioramento intellettivo generalizzato. In altri studi i pazienti con atrofia 
della corteccia cerebellare hanno mostrato compromissione nelle funzioni 
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esecutive, dimostrate da un aumento di latenza nei tempi di pianificazione 
durante l’esecuzione del  test della Torre di Hanoi (Grafman et al., 1992) e da 
scarse prestazioni ottente nei test di fluidità (difficoltà all'avvio e errori di 
perseverazione) e  nei subtest della Mattis Dementia Rating Scale (Appollonio et 
al., 1993).  
I deficit spaziali visivi sono stati invece descritti, in seguito alla rimozione di 
tumori nell’emisfero cerebellare sinistro (Wallesch e Horn, 1990), in seguito a 
intossicazione cronica da fenitoina (Botez et al., 1985) e dopo un infarto nel 
territorio dell'arteria cerebellare superiore sinistra (Botez-Marquard et al., 
1994).  
L’elaborazione linguistica è risultata deficitaria nei pazienti con infarto 
cerebellare destro, come evidenziato dalla possibile presenza di agrammatismo 
(Silveri et al., 1994) e dalla difficoltà nella percezione degli errori nei compiti di 
apprendimento associato di un verbo-per-sostantivo (Fiez et al., 1992).  
Gravi deficit del linguaggio sono stati rilevati anche in bambini con lesioni 
cerebellari. In seguito alla rimozione di tumori cerebellari sono stati riscontrati 
mutismo e disartria (Kingma et al., 1994; van Dongen et al., 1994; Pollack et al., 
1995), accompagnati in molti casi da cambiamenti di personalità, labilità 
emotiva e dalla difficoltà nella messa in atto di movimenti volontari (Pollack et 
al., 1995). Anche Levisohn et al. (1997) hanno rilevato problemi nella 
produzione linguistica e nelle funzioni visuo-spaziali nei bambini che hanno 
subito l'asportazione di tumori cerebellari. Inoltre, gli autori hanno notato 
drammatiche altalene dell'umore e vertigini insolite in otto dei 14 pazienti con 
danni al verme, mentre i cambiamenti di personalità non erano presenti quando 
il verme rimaneva intatto.  
Mediante studi morfometrici e di neuroimaging, è stata evidenziata la presenza 
di anomalie del cervelletto in pazienti con autismo infantile precoce (Bauman e 
Kemper, 1985; Courchesne et al., 1988). Queste ed altre osservazioni cliniche 
preliminari, sostenute da esperimenti di neuroimaging funzionale che mostrano 
l'attivazione cerebellare evocata da compiti non-motori (Petersen et al., 1989; 
Allen et al., 1997; Fiez e Raichle, 1997; Parsons e Fox, 1997), da reperti 
anatomici, da nozioni fisiologiche e da studi comportamentali e teorici, 
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(Schmahmann 1996, 1997b) suggeriscono un ruolo del cervelletto 
nell’elaborazione cognitiva ed emozionale.  
Tuttavia, un dubbio condiviso da molti clinici e ricercatori, è quello che riguarda 
la scarsità di casi clinicamente rilevanti che confermino la possibilità di un 
contributo cerebellare ai compiti non-motori. La rilevazione di lievi deficit 
ottenuta esclusivamente attraverso test neuropsicologici sembra essere una 
ragione insufficiente per giustificare una revisione così drastica del ruolo del 
cervelletto.  
Proprio allo scopo di delineare un modello valido e clinicamente rilevante di 
cambiamenti cognitivi e comportamentali in questi pazienti Schmahmann e 
Sherman (1998) hanno eseguito esami neurologici, test di valutazione dello 
stato mentale e valutazioni neuropsicologiche su pazienti con isolata patologia al 
cervelletto. I loro risultati depongono a favore di un modello di comportamento 
anomalo definito “sindrome cerebellare cognitivo affettiva”, che include 
disfunzioni nelle funzioni esecutive (pianificazione, set-shifting, ragionamento 
astratto, fluenza verbale, memoria di lavoro), spesso con perseverazione, 
distrazione o disattenzione, disorganizzazione visuo-spaziale e compromissione 
della memoria visuo-spaziale; cambiamenti di personalità con ottundimento 
affettivo, comportamento disinibito e inappropriato, difficoltà nella produzione 
linguistica, compresi disprosodia, agrammatismo e anomia mite. L'effetto netto 
di questi disturbi delle funzioni cognitive sembra essere dovuto a un 
peggioramento generale delle funzioni intellettuali. Questi risultati sono stati 
rilevati più facilmente nei pazienti con malattia acuta e con danno bilaterale. Le 
lesioni del lobo posteriore sono risultate particolarmente importanti 
nell’insorgenza della sindrome, mentre il verme è risultato sistematicamente 
compromesso in quei pazienti con pronunciate disfunzioni  affettive.  
Queste implicazioni sulle funzioni esecutive, spaziali, linguistiche ed affettive 
definiscono la sindrome cerebellare cognitivo affettiva e la distinguono da stati 
confusionali non specifici o da presunti casi di demenza. La vigilanza e 
l’attenzione non sono ridotte.  La memoria episodica retrograda e quella 
semantica sono conservate e le capacità di apprendimento sono soltanto 
lievemente interessate. Altri fenomeni “corticali” sono in gran parte assenti, 
come l’afasia, l’aprassia e l’agnosia. Inoltre, la sindrome cerebellare cognitivo 
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affettivo è distinguibile da altre sindromi “sottocorticali” in virtù del complesso 
sintomatologico costituito dai disturbi esecutivi e spaziali insieme a quelli delle 
funzioni linguistiche ed affettive (Schmahmann e Sherman, 1998). 
E 'importante notare che questi disturbi sono stati rilevati con test di routine 
dello stato mentale esguiti al letto del paziente ma anche con test 
neuropsicologici standardizzati delle funzioni cognitive. E 'anche importante 
notare che i deficit osservati non possono essere spiegati con le difficoltà nel 
controllo motorio. In molti casi, infatti, l’incoordinazione motoria è risultata 
assai lieve all’osservazione clinica. L’incapacità motoria non spiegherebbe, 
quindi il punteggio anomalo del QI verbale (in cui le risposte sono verbali e non 
cronometrate), l’impairment nei compiti di ordinamento e completamento di 
figure (dove la richiesta motoria è minima) o lo scarso rendimento al Boston 
Naming test. In quei test neuropsicologici in cui c’è una componente motoria 
significativa, ad esempio il test di Rey, il Trail Making Test e i Labirinti di 
Porteus, e risultato evidente dalle prestazioni dei pazienti che le loro difficoltà 
non era dovute alle richieste motorie del compito. Ad esempio, nella copia della 
figura di Rey un paziente ha attribuito la sua difficoltà ad un’incapacità 
nell’apprezzare la struttura organizzativa della figura e nella pianificazione della 
copia della figura. L'esecuzione dei movimenti motori necessari per copiare il 
progetto era, al contrario, abbastanza irrilevante. Analogamente, nell’esecuzione 
dei Labirinti di Porteus, i pazienti non hanno avuto difficoltà a tracciare il 
traggitto, ma piuttosto i loro errori sono stati il risultato di una scarsa capacità di 
pianificazione: spesso i pazienti si bloccavano durante il percorso e avevano 
bisogno di effettuare diversi tentativi per trovare la giusta soluzione. Questi 
risultati suggeriscono che questi pazienti hanno difficoltà con la pianificazione e 
l'integrazione delle risposte cognitive. Questi deficit non sono così sottili da 
poter essere rilevati solo dai test che indagano funzioni cognitive di livello 
elevato. Piuttosto, tali deficit clinicamente rilevanti, venivano anche notati dai 
membri della famiglia e dal personale medico e paramedico, oltre ad essere 
rilevabili con l'esame dello stato mentale effettuato al letto del pazientie. 
Le prestazioni neurocomportamentali deficitarie di questi pazienti sono risultate 
più marcate e generalizzate nei pazienti con gravi danni bilaterali o 
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pancerebellari e, in particolare, in quelli  con la patologie cerebellari ad 
insorgenza acuta.  
Le lesioni del lobo posteriore sono risultate particolarmente significative 
nell’insorgenza di disturbi comportamentali e cognitivi, mentre il verme è 
risultato costantemente interessato nei pazienti con disturbi affettivi. Le lesioni 
al lobo anteriore sembravano essere meno importanti nella generazione di 
questi deficit cognitivi e comportamentali.  
Pur nella sua importanza, questo studio che abbiamo dettagliatamente descritto 
non consente di ricavare conclusioni definitive a causa dell'assenza di un gruppo 
di controllo e dell'eterogeneità della popolazione di pazienti. Per questo motivo, 
Wolf e collaboratori (2009) hanno condotto una revisione sistematica della 
letteratura esaminando la componente affettiva della sindrome cerebellare 
cognitivo affettivo. 
Gli autori si sono concentrati su studi effettuati con adeguati gruppi di controllo. 
Nel dettaglio, essi hanno esaminato cinque studi effettuati su popolazioni di 
pazienti con atassia spino-cerebellare nei quali sono state utilizzate misure 
standardizzate per valutare la sintomatologia affettiva: i pazienti con patologia 
cerebellare hanno registrato punteggi più alti per la depressione e l’ansia 
ottenuti con una serie di diversi test autosomministrati (Kish et al., 1988; Berent 
et al., 1990; Leroi et al., 2002) ma non in tutti gli studi (White et al., 2000). I 
cambiamenti di  personalità e l'apatia sono stati riportati in un unico studio 
(Leroi et al., 2002).  
Wolf e colleghi (2009) hanno anche esaminato cinque studi su pazienti con 
lesioni cerebellari. Due di questi studi (Gomez et al., 1997; Turner et al., 2007) 
non hanno evidenziato differenze per i punteggi di ansia o depressione 
(utilizzando le scale di Hamilton per ansia e depressione) tra pazienti con lesioni 
cerebellari e un gruppo di controllo sano, al contrario, in un studio su pazienti 
ospedalizzati effettuato mediante utilizzo del questionario Profile of Mood States 
(POMS) sono stati rilevati sintomi depressivi significativamente più alti rispetto 
ai partecipanti sani (Gottwald et al., 2004). Il tasso e il decorso della depressione 
erano diversi in un gruppo di pazienti che avevano avuto ictus al tronco 
encefalico o al cervelletto rispetto a pazienti con ictus dell'arteria cerebrale 
media (Starkstein et al.,1988). I pazienti colpiti da ictus cerebellare differivano 
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nella loro risposta emotiva rispetto al gruppo di controllo (Turner et al., 2007). 
La possibilità di mettere in comune il punteggio HAM-D di tre studi disponibili 
ha palesato la significatività statistica di questi risultati in cui i punteggi per la 
depressione risultavano lievemente più alti nei pazienti con malattie del 
cervelletto rispetto ai gruppi di confronto. È stato possibile, inoltre, evidenziare 
le prove sperimentali a sostegno del ruolo del cervelletto nella sindrome 
affettiva nei pazienti con danno cerebellare. Ciò è coerente con le relazioni 
cliniche di molti casi che riferiscono sintomi affettivi nei pazienti con patologia 
cerebellare. Questi casi clinici descrivono una vasta gamma di tali sintomi, tra cui 
depressione e ansia (Turkel et al., 2004; Richter et al., 2005; Lasek et al., 2006; 
Zawacki et al., 2002) mancanza di emozioni (Aarsen et al., 2004) e 
disregolazione affettiva (Schmahmann e Sherman, 1998; Levisohn et al., 2000). I 
sintomi psicotici e i cambiamenti di personalità descritti in letteratura 
comprendono anche deliri (De Michele et al., 2003) ideazioni paranoiche, 
allucinazione (Rolfs et al., 2003; Liszewski  et al., 2004) apatia (Turkel et al., 
2004), disinibizione, (Schmahmann e Sherman, 1998) irritabilità (Riva et al., 
2000) e "cambio di personalità” (Liszewski  et al., 2004). 
Vista la variabilità dei risultati e l’eterogeneità delle conseguenze legate a danno 
cerebellare, gli studi futuri dovrebbero approfondire la specificità di determinate 
lesioni che sembrano maggiormente implicate nell’insorgenza dei sintomi 
affettivi. A questo proposito, vi sono evidenze dell’importanza del verme 
(Schmahmann e Sherman, 1998) e ciò non è sorprende viste le sue abbondanti 
connessioni con il sistema limbico (Schmahmann, 1997). 
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3. Elaborazione emotiva 
Secondo una storica definizione di Kleinginna e Kleinginna (1981) le emozioni 
corrispondono ad un insieme complesso di interazioni tra fattori soggettivi ed 
oggettivi, mediato da sistemi neuronali e ormonali, che possono evocare 
esperienze affettive come i sentimenti di piacere/dispiacere, generare processi 
cognitivi e percettivi salienti da un punto di vista affettivo, attivare significativi 
adattamenti fisiologici e indurre reazioni comportamentali che sono spesso, ma 
non sempre, esperienze finalizzate ed adattive. Secondo questi autori, le 
emozioni sarebbero, quindi, finalizzate alla produzione di risposte reattive 
distinte ed avrebbero una funzione adattiva specifica: permettere all’organismo 
di reagire in maniera efficace ed appropriata alle stimolazioni ambientali 
(Kleinginna e Kleinginna, 1981). 
La maggior parte degli studiosi è d'accordo sul fatto che le emozioni abbiano una 
natura complessa e che derivino da una combinazione di fattori fisici e cognitivi. 
La componente fisica prevale nelle emozioni fisiche o primarie, mentre 
l’elaborazione cognitiva diviene via via più articolata nelle emozioni più complesse 
(Rosalind, 1997). Inoltre, le emozioni possono essere analizzate qualitativamente, 
ma l'analisi quantitativa è ben più difficile. Le emozioni differiscono anche in termini 
di intensità. Secondo una concezione popolare, basata su una chiave interpretativa 
di tipo “valenza-eccitazione”, esse sono definite in uno spazio multi-dimensionale. La 
valenza definisce se l'emozione è positiva o negativa, e in che misura. L’eccitazione 
definisce l'intensità dell'emozione e va dalla calma, considerata il valore minimo, 
all’eccitazione, valore  massimo (Holzapfel et al., 2002). 
Le teorie filogenetiche suddividono le emozioni in "emozioni primarie” o 
“universali", quelle cioè che sono più direttamente orientate alla sopravvivenza e 
che sono preselezionate a livello della specie (la paura in situazioni pericolose o il 
desiderio sessuale), "emozioni di ordine superiore" o “sociali” o, ancora, 
“secondarie”, che sono, ovviamente, strettamente legate ad una valenza adattiva e 
che sono apprese in un determinato contesto (come ad esempio la vergogna) e 
“emozioni background” che hanno come fine il mantenimento dell’omeostasi 
dell’organismo e vengono indotte dall’organismo stesso (Stevens & Price, 1996; 
Damasio, 1994; 2000).  
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3.1 Modelli neurali delle emozioni  
Ormai da diversi anni, le ricerche sulle basi neurali delle emozioni hanno 
riscosso un notevole e crescente interesse. Tradizionalmente, i substrati neurali 
delle emozioni e dell’elaborazione emotiva sono stati definiti da modelli basati 
su studi effettuati sugli animali o sulle lesioni cerebrali (Papez, 1973; MacLean, 
1952; LeDoux , 1996), che, in gran parte, coinvolgono il sistema limbico.  
Nel 1937 Papez, avanzò una teoria che spiegava l’esperienza soggettiva delle 
emozioni in termini di connessioni anatomiche: il Circuito di Papez. Questo 
circuito, costituito dai nuclei anteriori del talamo, dalla corteccia cingolata 
anteriore, dall’ippocampo, dal fornice, dall’ipotalamo e dai nuclei posteriori del 
talamo sarebbe, secondo Papez, fondamentale per la genesi e il mantenimento 
delle emozioni e per far sì che uno stimolo sensoriale assuma valenza emotiva 
(Papez, 1937). 
In seguito, nel 1949, MacLean riprese ed ampliò la teoria di Papez, includendo in 
esso la corteccia limbica e le sue regioni subcorticali, l’amigdala, il setto e la 
corteccia prefrontale e dandogli il nome si sistema limbico (MacLean, 1952).  
Anche se il concetto di sistema limbico continua a permeare,, la sua validità è 
stata messa in discussione sia anatomicamente (LeDoux, 1991; Reiner, 1990) 
che teoricamente (Calder, Lawrence, & Young, 2001). 
Studi recenti nel campo delle neuroscienze affettive, infatti, suggeriscono che il 
modello del sistema limbico potrebbe non essere più sufficiente, almeno nella 
sua forma più specifica (Damasio, 1998; Panksepp, 2000). 
Recentemente, la ricerca è stata aiutata dalla comparsa di tecniche di 
neuroimaging funzionale, come la tomografia a emissione di positroni (PET) e la 
risonanza magnetica funzionale (fMRI), che possono verificare le ipotesi circa i 
substrati neurali delle emozioni in soggetti sani. Grazie a queste nuove tecniche 
sono stati avanzati numerosi modelli alternativi a quello del singolo sistema.  
Uno dei primi modelli è quello della lateralizzazione dell’emozione: l'ipotesi 
dell’emisfero destro (RH) (Mills, 1912; Sackeim & Gur, 1978; Schwartz, 
Davidson, e Maer, 1975). Nella sua forma originale, questa ipotesi evidenziava 
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un ruolo critico per l’emisfero destro in tutti gli aspetti del processo emozionale, 
sia per le emozioni positive che per quelle negative.  
Più recentemente, diverse varianti di questa prima ipotesi hanno cominciato ad 
emergere. Per esempio, alcuni studiosi sostengono che l'emisfero destro può 
essere più specificamente relativo alla percezione ed espressione delle emozioni, 
piuttosto che alla loro esperienza, e che le regioni posteriori possono essere 
particolarmente importanti (Adolphs, Damasio, Tranel, e Damasio, 1996; Borod 
et al., 1998; Borod et al., 2001; Heller, Nitschke, & Miller, 1998). 
Studi precedenti hanno dimostrato che il danno all'emisfero destro può 
compromettere l'elaborazione dei volti o scene emotive (DeKosky et al., 1980) e 
che la stimolazione elettrica dei lobi temporali legati alla corteccia visiva può 
interrompere l'elaborazione di espressioni facciali (Fried et al., 1982). 
Recentemente molti studiosi si sono concentrati sul riconoscimento visivo delle 
emozioni comunicate da espressioni facciali. L’incapacità selettiva nel 
riconoscere le espressioni facciali, risparmiando la capacità di riconoscere 
l'identità, può verificarsi dopo lesioni temporo-parietali dell’emisfero destro 
(Bowers et al., 1985). Inoltre, è stata segnalata, in seguito a lesioni del giro 
temporale medio destro, anomia specifica per le espressioni facciali emotive 
(Rapcsak et al., 1989, 1993). L'evidenza che la corteccia temporale destra sia 
importante nel processamento emotivo dell’espressioni facciali è corroborata 
dai dati di imaging PET (Gur et al., 1994) e la registrazione neuronale (Ojemann 
et al., 1992) negli esseri umani.  
Teorie alternative di lateralizzazione dell’emozione sono state presentate da 
altri ricercatori (per esempio, Buck, 1999; Gainotti, Caltagirone, e Zoccolotti, 
1993; Silberman & Weingartner, 1986). Una convergenza di evidenze, 
proveniente da studi su pazienti con danno cerebrale (Robinson & Manes, 2000),  
da studi comportamentali di pazienti con disturbi emotivi (Heller & Nitschke, 
1997), e indagini EEG su neonati, volontari sani e popolazioni cliniche di adulti e 
scimmie Rhesus (Davidson, 1984; Fox & Davidson, 1986; Kalin, Larson, Shelton, 
e Davidson, 1998), suggerisce che le emozioni positive e negative sono 
implementate da sistemi neurali che sono almeno parzialmente separabili. 
Alcuni modelli non specificano l'esatta rappresentazione neurale delle emozioni 
positive e negative in ogni dettaglio e sono diversi solo per i presunti substrati, 
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mentre altri assumono il coinvolgimento differenziale dell'emisfero sinistro (LH) 
e dell’emisfero destro (RH) nella codifica delle diverse dimensioni di 
un'emozione (Davidson, 1984; Sackeim et al., 1982).  
La teoria più influente e ben illustrata delle teorie dimensionali è il modello della 
asimmetria di valenza (Davidson, 1984). Questo modello ipotizza che le regioni 
corticali di sinistra e quelle di destra danno contributi diversi all’elaborazione 
delle emozioni positive e negative con specifico coinvolgimento, rispettivamente, 
delle regioni cerebrali anteriori o frontali.  
Eppure, altri teorici dimensionali hanno sostenuto che le emozioni e il 
comportamento umano più in generale, sono processi psicologici organizzati 
intorno alle tendenze del processo di “avvicinamento” o “ritirata” (Carver, 
Sutton, e Scheier, 2000; Davidson, 1998; Lang, Bradley, & Cuthbert, 1997; 
Schmidt & Schulkin, 2000). Il sistema di “avvicinamento” facilita i 
comportamenti  appetitivi o goal-directed e genera alcune forme di emozioni 
positive connesse all’avvicinamento (Davidson & Irwin, 1999). Il sistema di 
“ritirata”, invece, facilita il ritiro di un individuo da fonti di stimolazione 
avversiva e genera alcune forme di emozioni negative che sono legate al ritiro 
(Davidson & Irwin, 1999). Diversi clinici e teorici ha proposto distinte basi 
neuroanatomiche per la motivazione all’avvicinamento e alla ritirata (Cloninger, 
1987 per i sistemi di attivazione e di inibizione comportamentale; Davidson, 
1998 per i sistemi di avvicinamento e di ritirata; Gray, 1982 per i sistemi che 
sottendono i comportamenti di avvcinamento e inibizione; Lang, Bradley, & 
Cuthbert, 1990 per i sistemi di avvicinamento e ritirata). 
In diretto contrasto con i modelli tridimensionali delle emozioni, le correnti 
categoriche sostengono l'esistenza di un piccolo insieme di emozioni discrete 
mediato dai programmi affettivi principali (Darwin, 1872; Ekman, 1992, 1999; 
Izard, 1971; Panksepp, 2000; Tomkins, 1982). I programmi affettivi di Ekman 
comprendono le emozioni di paura, disgusto, rabbia, felicità, tristezza e sorpresa 
(Ekman e Friesen, 1982; Ortony & Turner, 1990). 
Il termine “programma affettivo” si riferisce a un meccanismo (neurale), che 
memorizza i modelli e innesca risposte emotive complesse che sono spesso 
veloci, complesse, organizzate e difficili da controllare. La base per un 
programma affettivo limitato a un insieme di emozioni nasce dalla ricerca che 
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designa che esse rimangono invariante da cultura a cultura e sono rappresentate 
da particolari espressioni facciali (Ekman, 1992; Izard, 1971).  
Ekman (1999) ha sostenuto che un obiettivo importante della ricerca 
neuroscientifica dovrebbe essere quello di identificare i modelli unici della 
attività dei sistemi neuronali di ciascun programma affettivo delle emozioni. 
Negli ultimi anni, sono stati compiuti progressi su questo fronte. A differenza 
delle essenziali dimensioni delle emozioni, che sono state collegate ad attività 
neurale su base emisferica, le emozioni discrete sono state collegate all’attività di 
discrete regioni o sistemi neurali. L'amigdala, per esempio, si ritiene che sia 
fondamentale per l'elaborazione della paura (LeDoux, 2000) e che la sua attività 
riflette la predisposizione ad uno stile affettivo (Davidson 1999); la corteccia 
prefrontale mediale sembrerebbe avere un ruolo specifico per le emozioni legate 
al decision making (Damasio, 1994) ed alla autoregolazione emozionale 
(Davidson et al., 2000); l'insula sembrerebbe essere la "centrale di allarme" in 
quanto integra gli stimoli somatici interni con l'esperienza emotiva (Damasio, 
1999) ed è stato collegata specificamente al disgusto (Phillips et al., 1997).  
Inoltre, attraverso lo studio di casi neuropsicologici, Calder e colleghi (2001) 
hanno osservato che la compromissione nel riconoscimento delle espressioni 
facciali delle emozioni discrete e dell'esperienza emotiva può essere collegata a 
lesioni cerebrali specifiche. Ciò è stato avvalorato in maniera più efficace per le 
emozioni della paura (Adolphs, 1999; Adolphs, Tranel, Damasio, e Damasio, 
1994; Adolphs, Tranel, et al., 1999; Bechara et al., 1995; Calder et al., 1996 ; 
Schmolck & Squire, 2001; Sprengelmeyer et al., 1999) e del disgusto (Calder, 
Keane, Manes, Antoun, & Young, 2000; Gray, Young, Barker, Curtis, e Gibson, 
1997). Ad esempio, le lesioni all'amigdala e nelle regioni circostanti producono 
deficit nel riconoscimento delle espressioni facciali di paura, così come le 
risposte di paura, mentre lesioni a livello dei circuiti che comprendono l'insula 
gustativa e i gangli basali portano a deficit nel riconoscerimento dei segnali di 
disgusto e nelle risposte di disgusto. Malgrado alcuni lavori preliminari hanno 
iniziato a mostrare che anche la rabbia può essere legata all'attività di un sistema 
neurale distinto (Lawrence, Calder, Mc-Gowan, e Grasby, 2002), non sono ancora 
stati identificate le regioni considerate critica per il riconoscimento della felicità, 
della tristezza o della sorpresa. 
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3.2 Contributi cerebellari ai meccanismi neuronali delle 
emozioni 
Nel 1937, Papez, in una pioneristica pubblicazione, descrisse, con eccezionale 
lungimiranza, un circuito nel proencefalo che egli considerava fondamentale per 
il benessere emozionale dell’individuo. Egli ipotizzava che “oltre a partecipare 
all’espressione emotiva, l’ipotalamo, i nuclei anteriori del talamo, il giro del 
cingolo, l’ippocampo e le loro interconnessioni costituissero un armonioso 
meccanismo che poteva elaborare le funzioni delle emozioni principali”. Egli 
metteva in evidenza il fatto che, queste regioni, filogeneticamente più antiche, 
erano interconnesse attraverso fasci di fibre quali il fornice, il tratto mammillo-
talamico, il fascio mediano proencefalico e il cingolo  e che tali connessioni 
fossero fondamentali alla loro integrità funzionale (Papez, 1973). Nonostante 
Papez non parlò mai dell’influenza che il cervelletto può avere su tale circuito, 
egli era consapevole che le varie modalità sensoriali, inclusa la propriocezione, 
possono toccare queste aree, come dimostra la sua dichiarazione: “si può inferire 
che gli impulsi propriocettivi sono così portati all’interno del corpo mammillare 
(dal lamnisco mediale)”.  
Partendo da tale presupposto Snider e Maiti, in uno studio del 1976, riassumono 
alcune ricerche in cui viene supposto che il cervelletto potrebbe influenzare 
l’attività o delle regioni intrinseche al cosiddetto Circuito di Papez (PZ) o di 
quelle regioni prevalentemente collegate ad esso. Attraverso questa metanalisi, è 
possibile osservare come l’influenza del cervelletto sulle varie sottostrutture del 
Circuito di Papez è dimostrata attraverso diverse tecniche di indagine (Snider 
and Maiti, 1976). 
Studi anatomici dimostrano che le principali aree mesencefaliche al quale il PZ 
proietta sono: l'area ventrale tegmentale, l’area interpeduncolare e l’area del 
grigio periacquedutturale; e queste stesse regioni proiettano, a loro volta, al 
sistema limbico (Nauta, 1958; Fink and Heimer, 1967; Papez, 1973; Snider, 
1975). 
Papez (1973) elencò le principali connessioni discendenti all’area ventral-
tegmentale (VTA) e ai nuclei interpeduncolari (IP). Nauta (1958) aggiunse i 
nuclei tegmentali dorsale (DT) e ventrale (VT), l’area del grigio 
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periacquedutturale (PQ), e dimostrò che queste aree proiettano a loro volta e in 
maniera significativa al sistema limbico. 
Secondo Snider e Maiti il VTA è l’area in cui si trovano la maggior parte delle 
connessioni sinaptiche con le fibre discendenti dal Circuito di Papez (PZ) e 
suggerisco che in tale area ci sono forti interazioni con le fibre cerebellari 
efferenti. La seconda area, per numerosità di connessioni, in cui proiettano le 
fibre discendenti provenienti dal PZ è il nucleo interpeduncolare. Perlomeno, 
alcune cellule in tutte e tre i nuclei cerebellari sembrano proiettare fibre al IP 
con considerevoli sovrapposizioni dei terreni finali. Comunque, la densità 
dell’area dei DT varia al variare della suddivisione. Nella parte dorsale c’è una 
dominanza di terminazioni fastigiali mentre, nella parte laterale, dove terminano 
le fibre del fascicolo retroflesso al quale proiettano NI e ND, c’è una dominanza 
di terminazioni NI e ND (Snider e Maiti, 1976). 
Studi elettrofisiologici dimostrano che la stimolazione del verme e del nucleo del 
fastigo induce risposte evocate nell’amigdala basolaterale, nell’ippocampo, e nel 
setto. Attraverso una revisione dalla letteratura sul funzionamento fisiologico di 
queste aree si è evidenziato che la stimolazione elettronica del cervelletto, 
specialmente del verme, può influenzare un ampio range di risposte che 
coinvolgono le attività funzionali sia del sistema nervoso parasimpatico che di 
quello simpatico (Whiteside e Snider, 1953; Anand et al., 1959; Iwata e Sniser, 
1959; Mutani, 1967; Babb et al., 1974). 
Studi sugli afterdischarges (scariche di impulsi nervosi dopo la cessazione dello 
stimolo iniziale) effettuati su animali, a cui venivano eseguite induzioni 
elettriche nel setto, nell’ippocampo, e nell’amigdala, dimostrano che le 
stimolazioni cerebellari possono ridurre gli afterdischarges, e il luogo della 
soglia minima è la corteccia mediana. Il raffreddamento focale del verme 
promuove il prolungamento degli afterdischerges come pretrattamento degli 
animali con 6-OH-dopamina. Lesioni chimiche nel sistema delle catecolamine 
indotte dal 6-OH-dopamina riducono l’efficacia delle stimolazioni cerebellari, 
così come avviene in seguito alle lesioni del nucleo del fastigio. Questi dati sono 
interpretati per dimostrare che il cervelletto può esercitare un’influenza di 
soppressoione o inibizione tonica sulle sottostrutture con il circuito di Papez 
(Goodfellow e Niemer, 1961; Maiti e Snider, 1975).  
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Studi comportamentali sugli animali dimostrano che la stimolazione elettrica del 
cervelletto anteriore può indurre risposte come un arousal, un attacco 
predatorio e un’azione finalizzata alla alimentazione che imitano quelli ottenuti 
con la stimolazione dell'amigdala. La stimolazione del nucleo del fastigio può 
produrre sonnolenza e cambiamenti nel tracciato EEG che assomigliano ai 
patterns del sonno derivanti dalla stimolazione dell’amigdala ventrale (Moruzzi, 
1940, 1947; Ferrier, 1876; Mussen, 1927; Zanchetti e Zoccolini, 1954; Papez, 
1973; Nauta, 1958; Rasheed et al., 1970; Hoffer et al., 1972; Martner, 1975; Rei 
set al., 1973; Berntson et al., 1973; Ball et al., 1974; Micco, 1974; Maksburg, 
1969; Kaada, 1972; Kriendler e Steriade, 1964; Manzoni et al., 1968). 
Moruzzi (1958) ha dimostrato che la stimolazione del verme cerebellare, ma non 
degli emisferi, interferisce con le reazioni autonomiche, limitando le oscillazioni 
della pressione sanguigna e inducendo iperventilazione. Inoltre, la stessa 
stimolazione influisce sulla 'finta rabbia' che si verifica spontaneamente nel 
“gatti talamici” e che è caratterizzata da scoppi di forza accumulata che li fa 
sembrare animali infuriati. Dopo la stimolazione del  verme le risposte 
autonomiche che consistono nell’aumento della pressione arteriosa e nella 
midriasi e retrazione della palpebra risultano chiaramente inibite. Pertanto, 
Moruzzi (1938) ha suggerito che il cervelletto agisce su un insieme di risposte 
comportamentali che appartengono a una complessa reazione autonomica.  
La dimostrazione di connessioni anatomiche tra il nucleo del fastigio e 
l'ipotalamo (Snider 1950) ha suggerito che l'area del verme del cervelletto è 
coinvolto nella manifestazione emotiva (Sacchetti et al. 2005). Una crescente 
quantità di prove ha confermato che il cervelletto è infatti coinvolto nel 
comportamento emotivo e in particolare nei processi paura-correlati (Snider e 
Maiti 1976, Bernston Torello e 1982, Supple et al. 1987).  Inoltre la sindrome 
cerebellare cognitivo affettiva, che si verifica quando le lesioni coinvolgono il 
verme e il nucleo del fastigio, implica, in adulti e bambini, una disregolazione 
degli affetti (Schmahmann e Sherman 1998). Dopo la grande quantità di 
osservazioni che sostengono il ruolo del cervelletto nei processi emozionali è 
stata formulata l'ipotesi del "cervelletto limbico" (verme e nucleo del fastigio) 
come parte del Circuito di Papez (Bernston Torello 1982). 
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3.3 Cervelletto e elaborazione emotiva 
Il campo delle neuroscienze affettive ha, dunque, compiuto progressi nel chiarire 
i substrati neurali delle emozioni. Per esempio, Schmahmann (1991) ha 
proposto che il verme cerebellare può essere coinvolto nei circuiti delle 
emozioni "primitive", mentre gli emisferi cerebellari modulano le "funzioni 
cognitive superiori", tra cui pensiero, la pianificazione, l'apprendimento, e il 
linguaggio (Schmahmann, 1991).  
Recenti studi in vivo su soggetti umani cercano di approfondire il ruolo del 
cervelletto nel processo emozionale e cognitivo. Studi di neuroimaging rivelano 
un pattern di attivazione in diverse regioni del cervelletto in seguito a 
stimolazioni dolorose e durante processi di apprendimento (Ploghaus et al. 
1999, 2000, 2003). Stimoli dolorosi, provocati da calore insopportabile, attivano 
il cervelletto anteriore intorno al verme; mentre, un segnale sensoriale che 
anticipa la stimolazione dolorosa porta all'attivazione del verme cerebellare 
posteriore (Ploghaus et al. 1999, 2000). Pertanto, le regioni vicine ma separate 
sono impegnate durante l'esperienza di paura e apprendimento associativo, cioè 
alcune zone del cervelletto umano si attivano durante i processi associativi 
indipendenti dalla regolamentazione diretta dei processi motori/autonomici 
(Strata et al., 2011). 
Damasio e colleghi (2000) hanno riportato una marcata attivazione della linea 
mediana del cervelletto durante il richiamo mentale emotivo di episodi 
personali. Gli autori hanno utilizzato l'imaging funzionale per confrontare le 
regioni cerebrali attivate da un episodio neutro e quelle attivate da un episodio 
di richiamo per le emozioni personali. Essi hanno concluso che "anche se il 
cervelletto non è stato incluso nella ipotesi, le componenti evolutivamente più 
antiche del cervelletto probabilmente sono coinvolte nel coordinamento delle 
risposte emotive e nella regolazione di quelle risposte apprese in un contesto 
sociale". 
 Più recentemente, Singer e colleghi (2004) hanno utilizzato l’imaging funzionale 
per valutare l'attività cerebrale mentre soggetti sani venivano sottoposti a 
stimolo dolorosi e mentre guardavano il loro partner ricevere uno stimolo 
doloroso. Tra le altre strutture, il cervelletto anteriore intorno al verme si 
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attivava nei soggetti trattati con la stimolazione dolorosa, mentre il verme 
cerebellare posteriore si attivava negli stessi soggetti quando vedevano il dolore 
degli altri. Questi risultati suggeriscono che il cervelletto possa essere coinvolto 
anche nell'esperienza empatica legate al dolore.  
Tuttavia, il solo utilizzo di studi di imaging consente inferenze di tipo 
correlazionale;  è perciò importante abbinare a tali studi le valutazioni cliniche 
delle conseguenze del danno cerebellare. Il primo studio che combina l'uso di 
imaging funzionale e l’osservazione clinica di pazienti con lesioni al cervelletto, 
allo scopo di chiarire il ruolo del cervelletto nella modulazione di reti neurali che 
servono alla elaborazione di materiale emozionale è quello di Turner e colleghi 
(2007). Questo studio rivela un fenomeno interessante: le lesioni del cervelletto 
non sembrano influenzare la normale capacità di provare emozioni spiacevoli, 
ma sono associati ad una ridotta capacità di provare quelle piacevoli.  
I pazienti con lesioni cerebellari che hanno partecipato a questo studio, 
percepivano la rilevanza emotiva degli stimoli presentati con successo. Tuttavia, 
nonostante la percezione normale, i pazienti con lesioni del cervelletto 
mostravano compromissione nella risposta all'esperienza soggettiva di 
sensazioni piacevoli in risposta a stimoli che evocano felicità. La loro esperienza 
soggettiva emotiva a stimoli spiacevoli non era diversa da quella dei soggetti di 
controllo appaiati per età. Tuttavia, la risposta "normale" emozionale a stimoli 
spiacevoli nei pazienti con danno cerebellare è stata realizzata in associazione 
con un relativo aumento dell’attività nella corteccia prefrontale e insulare, nel 
talamo e nei gangli basali, e in associazione con un relativo abbassamento 
dell’attività dell'amigdala e di altre regioni limbiche e paralimbiche. Quindi, 
mentre i pazienti con lesioni cerebellari potrebbero sperimentare sensazioni 
sgradevoli in risposta a stimoli spiacevoli, essi non riescono a reclutare le 
strutture cerebrali che normalmente sarebbero ingaggiate per la risposta 
emotiva (es. amigdala), e invece reclutano un circuito limbico "alternativo" 
costituito dalla corteccia ventromediale prefrontale, dal’insula e dal giro del 
cingolo (Turner et al. 2007).  
L'ipotesi che i sistemi cerebrali che sottendono all'elaborazione di contenuti 
emozionali hanno capacità di adattamento è coerente con le risposte neurali 
degli anziani impegnati nella elaborazione visiva di materiale emotivo (Tessitore 
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et al., 2005). Tessitore e colleghi hanno interpretato “la diminuita attività 
dell’amigdala ventrale e l’aumento dell'attività della corteccia prefrontale” nei 
soggetti anziani come un effetto della "dinamica di adattamento della rete" del 
cervello di “fine-vita”. 
I risultati dello studio di Turner e colleghi (2007) suggeriscono che il ruolo del 
cervelletto nella coordinazione dell'attività mentale (Ito, 1993) si estende a una 
rete dinamica per l'elaborazione stimoli con valenza emotiva. Quando il 
cervelletto è danneggiato, questa rete tenta di attivare connessioni alternative da 
coinvolgere nella risposta adattativa. Quando il cervelletto è danneggiato, questa 
rete tenta di impostare, esternamente ad essa, nodi alternativi da coinvolgere 
nella risposta adattativa. Quindi, questi risultati, ampliano e chiariscono i dati 
crescenti provenienti da studi di neuroimaging funzionale che mostrano un 
aumenti del flusso sanguigno cerebrale anche in associazione con la valutazione 
di immagini emozionali con valenza spiacevole (Paradiso et al., 1999, 2003b), 
ma in associazione con l'apprezzamento di battute umoristiche (Goel e Dolan, 
2001), e sono coerenti con un ruolo del cervelletto come regolatore per i sistemi 
neurali associati con le risposte agli stimoli gratificanti, comprese le droghe (Sell 
et al., 1999; Volkow et al ., 2003), i soldi (Martin-solch et al., 2001), e l'orgasmo 
(Holstege et al., 2003).  
Non è chiaro perché, in questa popolazione di pazienti, le risposte emotive 
positive sono ridotte e quelle negative invece sono conservate. Heath e colleghi 
(Heath, Franklin, Walker, & Keating, 1982) postularono che l'atrofia del 
cervelletto può ridurre la sua influenza inibitoria sulle regioni prefrontali e la 
sua influenza “facilitatrice” sui sistemi di ricompensa (per esempio, il nucleo 
accumbens). Infatti le lesioni del cervelletto hanno dimostrato di provocare 
diminuzione della dopamina, un modulatore implicato nelle risposte 
dell'amigdala agli stimoli potenzialmente attivanti (Rosenkranz & Grace, 2002; 
Tessitore et al., 2002), dei livelli di noradrenalina nel proencefalo e nel talamo e 
un aumento dei livelli di serotonina nel talamo (Albert, Dempesy, & Sorenson, 
1985; Cano, Garcia-Uria, Machado, e Reinoso-Suarez, 1980). Una eccitazione 
ridotta dei sistemi di ricompensa in risposta agli stimoli dell'appetito potrebbe 
spiegare il fallimento, nelle persone con ictus cerebellare, nel provare sensazioni 
piacevoli attraverso stimoli che evocano, lasciando inalterata la loro capacità di 
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provare stimoli paurosi. Questa interpretazione, tuttavia, non spiega la bassa 
attività dell'amigdala osservata in questi pazienti in associazione con la risposta 
conservata e congruente agli stimoli spiacevoli. Una spiegazione di questo 
fenomeno può essere legata all'evoluzione differenziale dei sistemi emozionali 
all'interno del sistema nervoso. I dati di Turner e collaborarori sono coerenti con 
l’ipotesi di Schmahmann (1991) che attribuirebbe al cervelletto il ruolo di 
regolatore nella rete che sottende l'elaborazione di contenuti emozionali sia di 
valenza positiva che negativa, anche se con conseguenze "comportamentale" 
solo per gli stimoli piacevoli. La scoperta interessante è che "l'unica" anomalia 
associata alla risposta degli stimoli negativi emerge a livello neurale. 
Coerentemente con quanto confermato dal lavoro di Joseph LeDoux (1996), è 
stato postulato da più studi (Ohman & Mineka, 2001; Paradiso et al., 1999) che la 
capacita di elaborare stimoli potenzialmente pericoloso è una funzione 
evolutivamente più vecchia e quindi più resistente. L’immediata consapevolezza 
di pericolo (ad esempio, l'esperienza di paura improvvisa) promuove non solo la 
sopravvivenza dell'individuo, ma, soprattutto, la sopravvivenza delle specie. 
Quindi, un circuito di ridondanza o circuiti neurali di compensazione per paura 
possono essersi sviluppati durante l’evoluzione di gran lunga prima rispetto a 
strutture neurali necessarie per sperimentare la felicità. Diverse linee di ricerca 
con le presentazioni di stimoli subliminali che inducono paura hanno suggerito 
che i circuiti di compensazione potrebbero sfruttare i collegamenti diretti tra il 
collicolo superiore, il pulvinar, ed il complesso amigdaleo (LeDoux, 1996; 
LeDoux, 2000; Liddell et al. , 2005; Ohman, 2005; Ohman & Soares, 1994). 
Stimoli subliminali che inducono paura ed espressioni di paura a bassa 
frequenza spaziale hanno dimostrato di aggirare inizialmente la corteccia visiva 
coinvolgendo una rete che comprende il collicolo superiore, il pulvinar, 
l’amigdala e la corteccia prefrontale (Liddell et al., 2005; Morris, Ohman, & 
Dolan, 1999; Vuilleumier, Armony, Autista, e Dolan, 2003).  
Questi risultati inoltre supportano l'ipotesi che, nei pazienti con danno 
crebellare rispondono a stimoli spiacevoli con una maggiore attività in 
determinate aree (ad esempio, la parte ventrale della corteccia mediale 
prefrontale e del pulvinar) che possono essere reclutate come meccanismo di 
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compensazione neurale responsabile della conservazione di risposte adeguate in 
presenza di un potenziale pericolo.  
Infine, è importante sottolineare che il modello complessivo di risposte affettive e 
visive agli stimoli ad alta valenza emotiva nei pazienti con lesioni cerebellari era 
simile a quello dei pazienti con schizofrenia (Crespo-Facorro et al., 2001; Paradiso et 
al., 2003a) quando veniva loro chiesto di valutare gli stimoli piacevoli e spiacevoli. 
Anche se indirettamente, i risultati di questo studio supportano l’ipotesi del ruolo 
del cervelletto nella schizofrenia in termini di "dismetria cognitiva" (Andreasen et 
al., 1999a; Andreasen et al., 1996a; Andreasen et al., 1998.) o "dismetria del 
pensiero" (Schmahmann, 2004). 
In conclusione, mentre il ruolo del cervelletto nella coordinazione motoria è 
ampiamente accettato, l'idea che sia coinvolto in un'esperienza emotiva solo di 
recente ha acquisito interesse. Il cervelletto, come distretto implicato nelle memorie 
emotive, sembrerebbe quindi rivestire un ruolo importante nella complessa rete 
neurale alla base del comportamento emotivo (Strata et al., 2011). 
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4. Riconoscimento delle emozioni 
4.1 L’empatia 
“L’empatia permette di sintonizzarsi in maniera naturale e spontanea con 
qualsiasi pensiero o sentimento altrui. Essere empatici significa […] leggere il 
clima emotivo che si stabilisce tra le persone, mettersi facilmente nei panni degli 
altri, essere così sensibili da comprendere a fondo il loro stato d’animo e 
interagire con loro senza ferirli ne offenderli”(Baron-Cohen, 2004). 
L'empatia è senza dubbio una capacità importante sul piano adattivo. Ci 
permette di entrare in sintonia con l’altro consentendoci di capire quello che 
qualcun’altro sente, o quello che potrebbe pensare. L'empatia ci permette di 
capire le intenzioni degli altri, di prevedere il loro comportamento e di vivere 
un'emozione stimolata dalla loro emozione. In breve, l'empatia ci permette di 
interagire in modo efficace nel mondo sociale. Essa è addirittura considerata il 
"collante" del mondo sociale, fornendoci la possibilità di aiutare gli altri e la 
capacità di fermarci prima di ferirli (Baron-Cohen and Wheelwright, 2004). 
Considerando che il termine "simpatia" ha una lunga tradizione, il termine 
"empatia" sorprendentemente è nato solo alla fine del secolo scorso. 
Sorprendentemente, perché si pensa che questa capacità sia tanto antica quanto 
lo stesso Homo sapiens (Baron-Cohen and Wheelwright, 2004). Tuttavia, la 
parola "empatia" è stata “brevettata” da Titchener come traduzione della parola 
tedesca "Einfuhlung," termine che deriva dall'estetica e significa "proiettare se 
stessi in ciò che si osserva" (Titchener, 1909). Nonostante l'ovvia importanza, 
l’empatia è un concetto difficile da definire. Esistono diverse definizioni di 
empatia che riflettno la sua natura multidimensionale. Gli psicologi sociali hanno 
concettualizzato l'empatia dividendola in due componenti principali, la prima 
delle quali è quella cognitiva, che consente di comprendere i sentimenti degli 
altri e di mettersi nei loro panni. Lo studioso Piaget (1937) definì questo aspetto 
dell’empatia “decentramento” e “risposta non egocentrica”. Più di recente gli 
psicologi dell’età evolutiva hanno spiegato che chi è dotato di empatia cognitiva 
accede ad una “teoria della mente” ovvero è capace di “leggere la mente” altrui. 
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La letteratura sulla “teoria della mente” (o la capacità di considerare il contenuto 
mentale delgi altri) si sovrappone con l'empatia cognitiva e, spesso, i termini 
sono usati in modo intercambiabile. Possedere la componente cognitiva 
dell’empatia significa attribuire all’altro uno stato mentale (atteggiamento) e, in 
base all’esperienza personale, dedurre il probabile contenuto di quello stato 
mentale. Inoltre, tale componente consente di prevedere il comportamento o lo 
stato mentale degli altri (Davis, 1994; Wellman, 1990).  
La seconda componente dell’empatia è quella affettiva, che consiste nel reagire 
in maniera emotivamente appropriata allo stato psichico dell’altro. Risposte 
emotive agli stati mentali degli altri possono essere classificate come: in 
parallelo, quando la risposta corrisponde a quella del bersaglio (per esempio, la 
sensazione di paura di un altro provaca spavento) e reattiva, che prevede di 
andare oltre una semplice corrispondenza di affetti, come la simpatia o la 
compassione (Davis, 1994). Ad esempio, la solidarietà è una delle possibili 
risposte empatiche poiché comporta la partecipazione al dolore dell’altro e, al 
tempo stesso, il desiderio di alleviare la sua sofferenza. Tuttavia, alcune risposte 
emotive non sono considerate veramente empatiche, cioè la felicità per la 
sfrotuna di un altro o, meno ovviamente, l’angoscia personale (Davis, 1980; 
Eisenberg et al 1987). Quest'ultimo caso si verifica quando qualcuno ha uno 
stato auto-orientato di 'disagio personale' in risposta allo stato negativo di altro 
(Batson et al. 1987). Ciò che distingue questa da una risposta empatica è che è 
“auto-orientata” piuttosto che “altro-orientata”.  L’empatia è, quindi, una 
caratteristica fondante dei rapporti umani perché impedisce di fare cose che 
feriscano i sentimenti altrui. 
L'approccio affettivo 
L'approccio affettivo definisce l'empatia come la risposta emotiva di un 
osservatore allo stato affettivo di un altro. Questa visione dell’empatia nasce 
dagli scritti sulla simpatia (Smith, 1759). All’interno dell'approccio affettivo, le 
diverse definizioni di empatia variano in base a quanto deve essere ampia o 
stretta la risposta emotiva dell'osservatore rispetto all’emozione di un altro. Per 
quanto possiamo vedere, ci sono quattro varietà di empatia: 1) la sensazione 
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nell'osservatore deve corrispondere a quello della persona osservata (ad 
esempio, si sente paura quando si vede qualcun altro avere timore; Eisenberg & 
Miller, 1987; Hoffman, 1984 ), 2) la sensazione nell'osservatore è semplicemente 
adeguata allo stato emozionale di un'altra persona in qualche altro modo, anche 
se non esattamente corrispondente (ad esempio, si può avere pietà di qualcuno 
che è triste; Stotland, 1969), 3) La sensazione nell'osservatore deve essere uno 
stato di preoccupazione o compassione per la sofferenza di un altro (Batson, 
1991). 4) la emozione nell'osservatore può essere qualsiasi reazione emotiva 
alle emozioni di un altro (ad esempio, l'osservatore sente piacere nel vedere il 
dolore di un altro). Quest’’ultima viene definita come "empatia contrasto" 
(Stotland, Sherman, & Shaver, 1971). Una definizione utile di empatia deve 
comprendere tutto questo. Tuttavia, l’ultima definizione sembra discutibile. Gli 
autori sostengono che l'empatia dovrebbe escludere le emozioni inappropriate 
innescate dallo stato emotivo di qualcun altro (ad esempio, provare piacere nel 
dolore di un altro). Piuttosto, la definizione di empatia affettiva sottolinea 
l'adeguatezza della risposta emotiva dello spettatore. Naturalmente, definire ciò 
che può essere considerato “una risposta emotiva adeguata” non è semplice. Ad 
esempio, venire a conoscenza della morte di un giovane amico che era stato 
colpito da una dolorosa malattia terminale potrebbe produrre sollievo (perché il 
suo dolore è finito) e tristezza (perché la sua vita è stata stroncata). Entrambe le 
emozioni sono risposte emotive adeguate e possono quindi essere classificate 
come risposte empatiche (Baron-Cohen and Wheelwright, 2004). 
L'approccio cognitivo  
Le teorie cognitive sottolineano che l'empatia implica la comprensione sociale 
dei sentimenti (Kohler, 1929). Queste teorie fanno riferimento anche ai processi 
cognitivi, quali il role-taking, la capacità di prestare attenzione al punto di vista 
dell’altro durante una conversazione (Mead, 1934), o "decentramento", cioè, la 
capacità di rispondere non egocentricamente (Piaget, 1932). Durante gli anni 
quaranta e cinquanta il termine "acuità sociale" è stato usato anche per riferirsi 
all’empatia (Chapin, 1942; Dymond, 1950; Kerr & Speroff, 1954). Nella 
terminologia recente, la componente cognitiva si riferisce all’utilizzo della 
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"teoria della mente" (Astington, Harris, e Olson, 1988; Wellman, 1990) o "lettura 
della mente" (Baron-Cohen, 1995; Whiten, 1991). In sostanza, si tratta della 
capacità di affrancarsi parzialmente dal proprio punto di vista attuale, 
concentrandosi e facendo proprio uno stato mentale (o "atteggiamento") 
dell'altra persona (Leslie, 1987), e quindi dedurre il probabile contenuto del suo 
stato mentale, attraverso le conoscenze su quella persona. Per alcune correnti 
questo processo appare puramente cognitivo in quanto non vi sarebbe alcun 
riferimento a qualsiasi stato affettivo. Per esempio, una persona potrebbe 
dedurre che, poiché John era assente durante un evento importante, non saprà 
nulla di ciò che è avvenuto durante quell’evento. In aggiunta a questo processo di 
comprensione e quello inferenziale, l'elemento cognitivo comporta anche la 
capacità di prevedere il comportamento o lo stato mentale di un altro (Dennett, 
1987). Così, tenendo conto dell’ignoranza di John a proposito del fatto che il 
luogo di un appuntamento venga modificato, si può prevedere che John andrà al 
posto sbagliato. Tuttavia, è chiaro che l'empatia è costituita da entrambe le 
componenti affettive e cognitive (Davis, 1994). I modelli psicologici dell’empatia, 
infatti, suggeriscono che essa è costituita sia da componenti cognitive che 
emotive (Davis, 1994;. Rankin et al, 2005). L'empatia cognitiva è 
concettualmente molto simile alla teoria della mente (ToM). In effetti, l'empatia 
cognitiva può essere visto come la capacità specifica di  mentalizzazione 
dell'emozione (ToM). Recenti teorie hanno suggerito che la ToM è costituita da 
due componenti: decodifica dello stato mentale (socio-percettivo) e deduzione 
dello stato mentale (socio-cognitivo) (Tager-Flusberg e Sullivan, 2000; Sabbagh, 
2004). Queste stesse componenti possono essere applicate anche all'empatia 
cognitiva. La capacità socio-percettiva è importante per l’interpretazione delle 
emozioni degli altri sulla base delle informazioni osservabili, come le espressioni 
facciali o i gesti. La capacità socio-cognitiva richiede l'integrazione delle 
informazioni contestuali e storiche sulla persona per capire i suoi sentimenti. 
Per l'empatia cognitiva anche altre abilità cognitive come la memoria di lavoro e 
l'attenzione possono essere considerate necessarie. L’empatia emozionale è un 
altro costrutto, è la reazione emotiva e la preoccupazione emotiva sperimentata 
all’idea di qualcuno in difficoltà. Dunque, secondo questo modello, mentre il 
primo passo per avere una reazione empatica con i sentimenti di un'altra 
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persona è quello di percepire o dedurre le altrui emozioni (empatia cognitiva), 
per una vera e propria risposta empatica, è essenziale una risposta fisiologica e 
autonoma. 
4.2 Substrati anatomici dell’empatia 
L’applicazione delle acquisizioni e delle metodologie delle neuroscienze allo 
studio della cognizione sociale ha permesso di rileggere costrutti psicologici 
quali l’empatia sulla base di prove neuroscientifiche.  
In una importante revisione della letteratura, Decety e Jackson (2004) 
esaminano le linee convergenti di dati provenienti da studi di neuroimaging 
funzionale e di lesione che suggeriscono che l'empatia deriva da tre principali 
processi cognitivi. Nella prima fase, l'emozione dell’altro viene 'condivisa', 
mediante l'attivazione di aree cerebrali coinvolte nell’esperienza emozionale 
soggettiva come la corteccia frontale inferiore, la  corteccia temporale superiore, 
l’amigdala, la corteccia somatosensoriale destra, il polo temporale destro e 
l’insula destra (Reiman et al. 1997, Carr et al., 2003). In secondo luogo, il 
soggetto riconosce che l'agente di partenza dell'esperienza emotiva è un altro, 
non lui stesso. Questa capacità di determinare che la fonte dell’emozione 
internamente rappresentate o che l’ obiettivo previsto si trova all’esterno 
rispetto a se stessi richiede la prospettiva di assunzione (PT), che sembra essere 
mediata da un circuito cerebrale che comprende la corteccia prefrontale mediale 
(Gallagher e Frith, 2003). Questo processo richiede anche la capacità di 
attribuire la rappresentanza, capacità che è probabilmente mediata dalla area 
associativa eteromodale a livello della giunzione temporale, dei lobi parietali e 
occipitali (Farrer et al., 2003, Ruby e Decety, 2003, 2004, Saxe e Wexler, 2005). 
Infine, la capacità di dedurre con precisione la prospettiva dell'altro richiede la 
soppressione intenzionale della propria visione (Keysar et al., 2003; Royzman et 
al., 2003, Van Boven e Loewenstein, 2003, Bernstein et al., 2004). Studi di lesione 
sia funzionale e che di sviluppo negli esseri umani indicano che il polo frontale, 
corrispondente all'incirca all’area 10 di Brodmann (BA 10), potrebbe eseguire 
questa funzione di regolamentazione, cioè di inibire attivamente l’auto-
prospettiva per consentire di considerare la prospettiva dell'altro (Anderson et 
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al ., 1999, Moll et al., 2001, Ruby e Decety, 2003, 2004, Shamay-Tsoory et al., 
2003, 2005a). 
Le attuali evidenze evolutive suggeriscono che ci sono diversi sistemi che 
mediano l'empatia: il primo, filogeneticamente più antico, quello del contagio 
emotivo e il secondo, quello cognitivo e più evoluto dell’ assunzione di 
prospettiva (De Waal, 2007).  
Il sistema essenziale di contagio emotivo è pensato per supportare la capacità di 
immedesimarsi emotivamente ('sento ciò che senti'). Secondo l’ipotesi 
percezione-azione di Preston e De Waal (2002), la percezione del 
comportamento di un altro, attiva automaticamente le rappresentazioni per il 
proprio comportamento, e l'output di questa rappresentazione condivisa viene 
automaticamente processato nelle aree motorie del cervello dove si preparano le 
risposte e la loro esecuzione. Questo stato di somiglianza di reazione è stata 
legata alla teoria della simulazione e del sistema dei neuroni specchio (MNS) 
(Gallese, 2007). La scoperta del MNS nella regione di F5 della scimmia e nel giro 
frontale inferiore (IFG) nell'uomo dimostra che un meccanismo per la 
traduzione viene automaticamente stimolato durante la visualizzazione delle 
azioni degli altri. Mentre alcuni modelli per l'empatia non attribuiscono alcun 
ruolo ai neuroni specchio motori, è stato dimostrato di recente che l’attivazione 
del MNS motorio che coinvolge l'IFG si verifica non solo rispetto alle azioni 
motorie, ma anche per la valutazione o il riconoscimento delle emozioni (Carr et 
al., 2003; Seitz et al., 2008) e per l'empatia emozionale (Jabbi et al., 2007; 
Schulte-Ruther et al., 2007). Mentre gli ultimi studi e altri studi (Wicker et al., 
2003; Singer et al., 2004) si sono anche concentrati sul ruolo dell'insula nella 
simulazione di esperienze emotive degli altri, un recente studio ha sottolineato il 
ruolo specifico dell’IFG nell’empatia emozionale (Schulte-Ruther et al., 2007).  
Dati di neuroimaging funzionale che dimostrano l'attivazione del IFG sia durante 
l'imitazione e la visione passiva di volti emotivi, sono in linea con questa visione 
(Dapretto et al., 2006). Inoltre, Gazzola et al. (2006) hanno dimostrato che gli 
individui che ottengono punteggi più alti in una scala che valuta l’empatia 
cognitiva attivano maggiormente il MNS, mentre Kaplan e Iacoboni (2006) 
riportano una correlazione tra alti punteggi nella misura dell’empatia 
emozionale e l'attività del IFG durante la visione di sequenze d'azione. Così, 
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sembrerebbe che la struttura di base dell’empatia emozionale sia la IFG che 
sembra essere coinvolto principalmente nel contagio emotivo e nel 
riconoscimento delle emozioni.  
Tuttavia, la risposta empatica umana è molto più che un puro contagio emotivo 
(Stotland e Dunn, 1963) e coinvolge anche l'assunzione di prospettiva, funzione 
più cognitiva. Così, il secondo sistema dell’empatia richiede le funzioni cognitive 
più complesse, tra cui l'assunzione di prospettiva empatica e la mentalizzazione 
(De Waal, 2007). Questo processo di comprensione della prospettiva di un'altra 
persona, denominata 'empatia cognitiva' ('Capisco quello che senti') sembra 
dipendere dalle funzioni cognitive superiori quali la flessibilità cognitiva (Decety 
e Jackson, 2004). Gli studi di neuroimaging hanno coinvolto i lobi frontali mediali 
negli esseri umani per lo svolgimento di un ruolo critico nella rete della 'teoria 
della mente' (ToM) o 'mentalizzzione' (Gallagher e Frith, 2003). Tuttavia, altri 
hanno messo in dubbio il ruolo di queste cortecce (Bird et al., 2004.). 
Suggerendo che la giunzione temporoparietale (TPJ), (Saxe e Kanwisher, 2003; 
Samson et al., 2004), così come il solco temporale superiore (STS); (Frith e Frith, 
2003) sono coinvolti nella ToM. Tuttavia, è stato ripetutamente segnalato che 
l'empatia cognitiva è legata alla Tom, o mentalizzazione, e che queste abilità 
sono alterate nei pazienti con lesioni prefrontali ventromediali (VM) (Eslinger, 
1998; Shamay-Tsoory et al., 2003).  
In accordo con ciò, un aumento dell’attivazione dell’area VM durante un compito 
di mentalizzazione, segnalato negli studi fMRI (Mitchell et al., 2006), supporta 
ulteriormente il ruolo di questa regione nell’empatia cognitiva e nella Tom. 
Danni all’area VM sono stati correlati alla compromissione del decision-making 
(Bechara et al., 1998; Fellows e Farah, 2007; Koenigs e Tranel, 2007) e nella 
messa in atto di giudizi morali di convenienza (Koenigs et al., 2007), funzioni 
cognitive relative alla metacognizione. 
Collettivamente, le evidenze neuroanatomiche indicano due possibili sistemi per 
l’empatia: un sistema emozionale, che coinvolge l'IFG, e un sistema più cognitivo 
che coinvolge la VM. Inoltre, la distinzione tra l’empatia emotiva e cognitiva è 
coerente con i dati di sviluppo e di sotto-processo filogenetico. Considerando che 
il contagio emotivo, minimo comune denominatore di tutte le risposte 
empatiche, è riportato negli uccelli e nei roditori, mentre la capacità 
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dell’assunzione di prospettiva si manifesta solo nei mammiferi filogeneticamente 
più evoluti, come le grandi scimmie (De Waal, 2007). Inoltre, evolutivamente, i 
bambini mostrano contagio emotivo in risposta alla sofferenza di un altro 
individuo senza essere in grado di separare il proprio e l'altrui disagio (Singer, 
2006). Solo più tardi, durante l'infanzia e l'adolescenza gli individui diventano 
sempre più capace di cogliere il punto di vista individuale dell'altro (Hoffman, 
1977; Preston e de Waal, 2002; Gallese, 2003; Decety e Jackson, 2004). 
Diversi modelli teorici hanno affrontato la questione dei distinti aspetti 
emozionali e cognitivi del trattamento dell’empatia (Adams, 2001; Preston e de 
Waal, 2002; Decety e Jackson, 2004; Leiberg e Anders, 2006). La maggior parte 
dei modelli sostiene un quadro teorico in cui il processo empatico implica un 
incrociato di componenti emotive e cognitive che si intrecciano funzionalmente 
per per consentire le funzioni empatiche. Tuttavia, nessuno di questi modelli 
affronta direttamente il rapporto tra gli aspetti cognitivi ed emotivi dell’empatia. 
Due modelli potenziali possono descrivere la possibile relazione tra empatia 
emotiva e cognitiva. Il primo rapporto possibile tra l'empatia emotiva e cognitiva 
è quello di 'dipendenza'. Dall’idea che l’empatia emotiva è anteriore, più 
automatica e fondamentale sia evolutivamente che fisiologicamente rispetto 
all’empatia cognitiva, può essere proposto che l'empatia cognitiva si basa, 
oppure può seguire, il contagio emotivo di base e quindi l'elaborazione emotiva 
empatica è una pre-condizione per l'empatia cognitiva. Secondo questa 
formulazione, i deficit nell’empatia emozionale necessariamente si traducono in  
disturbi dell’empatia cognitiva. Un secondo, altrettanto plausibile modello 
teorico è quello di 'esclusività'. Questo modello suggerisce che l'empatia emotiva 
e cognitiva hanno differenti origini neurali. L'implicazione di questo modello 
sarebbe che le lesioni che possano compromettere l'empatia emotiva, non 
avranno effetto sulle abilità cognitive empatiche e viceversa (Simone et al., 
2008). 
Mentre gli studi di neuroimaging fino ad oggi sono sempre più in grado di 
caratterizzare le reti neurali coinvolte nell’empatia emozionale e cognitiva 
(Hynes et al., 2006; Vollm et al., 2006; Schulte-Ruther et al., 2007), solo studi di 
lesione possono verificare direttamente se l'empatia emotiva è 'necessaria' per 
l'empatia cognitiva o se esiste una doppia dissociazione, neuroanatomica e 
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comportamentale, tra queste due componenti. Molti disturbi neuropsichiatrici 
sono associati al deficit empatico, inclusa la schizofrenia, la sindrome di 
Asperger, la sociopatia, le lesioni cerebrali post-traumatiche e gli ictus. Tuttavia, 
solo pochi studi di hanno valutato la correlazione cervello-empatia nei gruppi di 
pazienti (Shamay-Tsoory et al., 2003, 2005a), e la maggior parte di essi non 
misurano l'empatia in soggetti tipici o l’impegno nel comportamento empatico 
nella vita reale. 
Nonostante la perdita di empatia sia un sintomo diffuso in seguito a danno 
cerebrale,  solo pochi studi descrittivi hanno esaminato direttamente le strutture 
cerebrali che mediano la perdita di empatia. Per esempio, nella degenerazione 
lobare frontotemporale (FTLD), una malattia neurodegenerativa focale che 
interessa principalmente i lobi frontali e temporali, la perdita di empatia è un 
sintomo precoce e centrale. I pazienti con danno soprattutto FTLD mostrano un 
drammatico aumento del “distacco interpersonale” (Rankin et al., 2003) e hanno 
livelli cognitivi ed emotivi patologicamente bassi di empatia, mentre i pazienti 
con atrofia frontale FTLD sembrano perdere principalmente la capacità empatica 
di PT, ma non diventare significativamente più distaccati. In uno studio di 
quattro casi di pazienti FTLD, Perry e colleghi (2001) hanno trovato che i 
pazienti con danni alla corteccia temporale dell'emisfero non-linguistico  
dominante mostrano significativi deficit di empatia (Perry et al., 2001). 
Così, sia i dati ottenuti attraverso lo studio di pazienti che quelli ottenuti 
attraverso neuroimaging funzionale suggeriscono che un circuito presente nelle 
regioni cerebrali dei lobi temporale, parietale e frontale, il giro fronatle inferiore, 
sia implicate nelle funzioni empatiche; tuttavia, rimane comunque necessario lo 
studio di ulteriori dati provenienti da studi di pazienti con lesioni.  
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4.3 Empatia e cervelletto 
I disordini di diversi aspetti della teoria della mente e dell’empatia sono stati 
descritti in pazienti affetti da lesioni a livello della corteccia prefrontale ventrale 
(VPF) e mediodorsale (DMPF), delle regioni temporo parietali e  di strutture 
cerebrali inclusa l’amigdala (Brune & Brune-Chors, 2006; Saxe & Kanwisher, 
2003; Saxe, Carey & Kanwisher, 2004). Inoltre, studi effettuati mediante imaging 
funzionale hanno evidenziato, durante compinti di social cognition,  l’attivazione 
delle aree VPF, DMPF, dell’amigdala e del solco temporo-parietale ma anche del 
cervelletto e in particolare delle regioni neocerebellari (Brune & Brune-Chors, 
2006). Queste distinte regioni cerebrali sembrano essere implicate in diversi 
aspetti del social cognition (Saxe, 2006). 
In uno studio del 2011, Roldan Gerschcovich et al., hanno esibito il caso di un 
paziente con lesioni dovute a infarto che interessavano  il verme posteriore e le 
regioni mediali e posteriori di entrambi gli emisferi cerebellari. Poiché questo 
paziente aveva sviluppato la sindrome cognitiva affettiva con gravi deficit delle 
capacità empatiche e nella teoria della mente, gli autori hanno indagato tali 
funzioni e hanno evidenziato che il paziente mostrava pronunciate difficoltà 
nell’identificazione e riconoscimento delle emozioni altrui, oltre che nella 
comprensione del linguaggio implicito e nell’interpretazione delle situazioni 
sociali. Grazie a tali evidenze, Roldan Gerschcovich e colleghi (2011), hanno 
concluso che un danno cerebellare così esteso causa la distruzione di numerosi 
circuiti cerebrali e cerebellari come quelli che collegano le aree mediali e 
posteriori del cervelletto alla corteccia associativa prefrontale, parietale e 
temporale, alle corteccie paralimbiche (per esempio, l’insula e il cingolo 
anteriore), ai nuclei autonomico e reticolare e alle regioni limbiche (per 
esempio, l’amigdala, e l’ippocampo). Questi circuiti sembrerebbero processare le 
informazioni relative a molte richieste cognitive, comportamentali ed emotive, 
incluse il descision-making, l’empatia e la teoria della mente (ToM). Queste 
evidenze cliniche supportano quindi l’ipotesi che il cervelletto abbia un ruolo 
all’interno dei circuiti neurali associati ai succitati processi cognitivi ed emotivi. 
Garrard e colleghi (2008) analizzarono un gruppo di pazienti con atassia 
spinocerebellare (SCA). Per SCA si intende un insieme di malattie genetiche 
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autosomiche dominanti caratterizzate da degenerazione delle cellule che 
compongono il cervelletto. Esistono diverse forme di atassie spino cerebellari: 
dal punto di vista clinico le diverse forme sono piuttosto simili. Ognuna di esse è 
causata dall'alterazione di un diverso gene. Le ricerche di questi ultimi anni 
hanno portato alla scoperta dei geni responsabili di 9 forme di SCA. I pazienti che 
costituivano il campione analizzato da Gerrard e colleghi presentavano la SCA3 e 
SCA6. Gli studiosi, indagando le funzioni mnemoniche, esecutive, di cognizione 
sociale (elaborazione emotiva e ToM), attentive, linguistiche, hanno concluso che 
i deficit delle funzioni esecutive e della cognizione sociale documentate in 
entrambe le patologie possono dipendere, in una certa misura, dall’integrità del 
sistema cerebellare. 
Prima di loro, nel 2005 Van Harskamp et al., analizzando un gruppo di pazienti 
con siderosi (accumulo di ferro) superficiale a livello cerebellare, fornirono 
elementi ancora più sistematici e numerosi: in aggiunta ai deficit alle funzioni 
esecutive, alla memoria visiva e alla produzione linguistica, questi pazienti 
presentavano anche una debilitazione della Teoria della Mente (ToM), 
nonostante avessero performance normali nelle prove che richiedevano 
l’attribuzione di emozioni o di valutazione di un comportamento sociale 
appropriato. La debilitazione della ToM coinvolge l’abilità di attribuire i corretti  
stati mentali agli altri ed è la caratteristica peculiare dello sviluppo neurologico 
della sindrome dell’autismo. È interessante notare che i pazienti con autismo 
presentano anomalie cerebellari, sia all’autopsia che con MRI strutturale. Per 
esempio, Bauman e Kemper (1985, 1990) e Ritvo et al. (1986), hanno 
evidenziato che questi pazienti hanno una riduzione del 50-60 % del numero 
delle cellule del verme posteriore e degli emisferi cerebellari. Courchesne e 
colleghi (1994), utilizzando planimetria MRI computerizzata, hanno riscontrato 
valori anormali per i lobi del verme inferiore (VI e VII). Tutte queste evidenze 
suggeriscono che la presenza di danni cerebellari può contribuire all’impairment 
delle abilità di mentalizzazione.  
Inoltre, D’Agata e colleghi, in uno studio del 2011, hanno indagato l’abilità di 
riconoscere le emozioni attraverso le espressioni facciali, capacità essenziale per 
il funzionamento delle interazioni umane, in pazienti con atassia spino 
cerebellare (SCA). Le evidenze ottenute mediante questo studio ampliano il 
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ruolo del cervelletto nel processo emozionale; l’evidente impairment nelle 
emozioni sociali comprova un importante contributo delle reti corticocerebellari 
nel riconoscimento di molte emozioni complesse o sociali. Secondo gli autori, nei 
pazieni con SCA, potrebbero essere presenti danni diffusi ai circuiti 
corticocerebellari, che possono essere facilmente compensati, nel caso delle 
emozioni di base, grazie alla robustezza delle connessioni, fisiologicamente più 
vecchie, rudimentali e ridondanti, mentre, nel caso delle emozioni sociali, 
potrebbe presentarsi una sfumata difficoltà dovuta a un maggior sovraccaricato 
dei circuiti.  
In un recentissimo studio di Sokolovsky e colleghi (2010) è stata effettuata una 
preliminare descrizione della gravità dei deficit cognitivi e sociali nei pazienti 
con SCA2, SCA1 e SCA7 effettuata facendo un confronto con pazienti affetti da 
SCA6 e SCA3 utilizzando una batteria che indaga le funzioni mnemoniche, 
esecutive, di cognizione sociale (elaborazione emotiva e ToM), attentive e 
linguistiche. Dallo studio è risultato che i profili cognitivi dei pazienti affetti da 
SCA1 e SCA7 sono risultati paragonabili a quelli dei pazienti con SCA6, i pazienti 
affetti da SCA1 avevano profili sostanzialmente identici, mentre in alcuni 
pazienti con SCA7 veniveno rilevati solo deficit selettivi. Al contrario, i pazienti 
con SCA2 mostravano maggiori deficit rispetto ai pazienti con SCA3. Nei test di 
cognizione sociale, nei pazienti con SCA2 e SCA7 risultava compromessa  la 
capacità di attribuire le emozioni degli altri, mentre un paziente affetto da SCA1 
presentava un deficit a livello della teoria della mente, che è stato anche 
documentato in pazienti con SCA3 e SCA6. Sokolovsky e colleghi, attraverso 
questo studio, hanno potuto fornire le prove preliminari che i profili 
neuropsicologici dei pazienti affetti da SCA ben corrispondono con la gravità 
delle caratteristiche patologiche e cliniche. Inoltre, questi pazienti possono 
anche presentare difficoltà nelle attività di cognizione sociale. In sintesi, questi 
dati suggeriscono che vi sia un certo grado di eterogeneità nel tipo di deficit 
cognitivo e di cognizione sociale nei  pazienti affetti da SCA.  
Poiché l’ipotesi del coinvolgimento del cervelletto nelle capacità empatiche è 





4.5 Espressioni facciali delle emozioni: da Darwin a Ekman 
L’esperienza emotiva è un processo manifestato all’esterno attraverso specifiche 
espressioni: facciali, posturali, vocali e motorie. Gran parte degli studi, da Charles 
Darwin in poi, si sono concentrati sull’area del volto e delle espressioni facciali in 
quanto canali privilegiati per la comunicazione e la comprensione delle 
emozioni.  
Riguardo all’ontogenesi del riconoscimento delle espressioni facciali, infatti, 
l’analisi della letteratura sperimentale (Klinnert, Campos e altri, 1983) evidenzia 
che dai primi mesi dopo la nascita il bambino comincia a discriminare le 
espressioni facciali e dal settimo mese risponde alle espressioni emozionali 
altrui con espressioni appropriate. 
Secondo Darwin, le emozioni e le espressioni facciali sono adattative, frutto 
dell’evoluzione delle specie, biologicamente innate e universali, patrimonio di 
tutti gli esseri umani, i quali esprimono attraverso il volto le emozioni nella 
stessa maniera, senza distinzioni di razza o cultura (Matsumoto e Cortini, 2001). 
In particolare, Darwin notò che le espressioni facciali sono identiche perfino 
nelle persone affette da cecità dalla nascita, che quindi non hanno potuto vedere 
altri individui né imparare da loro i movimenti muscolari, e nei neonati, che 
ancora non hanno avuto la possibilità di apprenderli attraverso l’imitazione 
(Mula et al.,2011).  
Nel 1872, Darwin, in “L’espressione delle emozioni nell’uomo e negli animali”, 
adattò la sua teoria evoluzionistica non solo alle caratteristiche fisiche delle 
specie animali e della specie umana, ma anche alla mente e alle espressioni 
emotive.  
Egli raccolse esempi di svariate espressioni fisiche che sono simili in specie 
diverse, come il fenomeno dell’orripilazione, che, seppur blandamente, è 
presente anche negli esseri umani e sarebbe una traccia residuale delle 
manifestazioni presenti negli altri mammiferi (LeDoux, 2001). Utilizzando il 
principio dell’antitesi, Darwin postulò che a opposte emozioni corrispondono 
opposte espressioni facciali e del corpo. Ad esempio, l’atteggiamento aggressivo 
di un cane, con il corpo appoggiato sulle zampe posteriori mentre digrigna i 
denti, e l’atteggiamento dello stesso cane vicino al padrone con tutto il corpo a 
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terra e l’aspetto compassionevole, sarebbero simili a ciò che si osserva 
nell’espressione facciale e del corpo di un uomo in atteggiamento aggressivo o 
sottomesso (Ekman, 2003). Nell’ipotesi darwiniana, le espressioni del volto e del 
corpo costituiscono i primi mezzi di comunicazione nel rapporto materno-
infantile.  
Fino alla metà degli anni sessanta del Novecento gli studi sulle espressioni 
facciali delle emozioni hanno attraversato una lunga parentesi di silenzio, prima 
che Sylvan Tomkins e i suoi allievi Paul Ekman e Carroll Izard cominciassero a 
condurre una serie di studi (universality studies) che miravano a replicare i 
risultati di Darwin. A soggetti appartenenti a ventuno diverse culture 
alfabetizzate (in Africa, Argentina, Brasile, Cile, Cina, Inghilterra, Estonia, Etiopia, 
Francia, Grecia, Germania, Italia, Giappone, Kirghizistan, Malesia, Scozia, Svezia, 
Sumatra, Svizzera, Turchia, Stati Uniti) e a due culture pre-letterate di Papua 
Nuova Guinea venivano mostrate fotografie di espressioni facciali e veniva 
richiesto di descrivere l’emozione rappresentata.  
Gli studi di Ekman, inizialmente con Izard e in seguito con Friesen, oltre a fornire 
dati a conferma dell’universalità delle espressioni facciali delle emozioni, 
condussero alla definizione di sei emozioni universali: rabbia, disgusto, paura, 
gioia, tristezza e sorpresa. 
Secondo Ekman, l’utilità evolutiva primaria delle espressioni facciali delle 
emozioni consiste nell’informare gli individui della stessa specie, senza scelta né 
giudizio, rispetto al significato degli stimoli esterni e alle loro potenziali 
conseguenze. Ad esempio, provare paura di fronte a un animale feroce ci 
permetterebbe di comprendere che quello stimolo è nocivo per la nostra specie e 
ci porterebbe ad allontanarcene, così come la sensazione di disgusto di fronte a 
un animale in decomposizione ci porterebbe ad astenerci dal mangiare le sue 
carni. In seguito, Ekman (Ekman e Davidson, 1994) sostenne l’esistenza di 
“famiglie” di emozioni. Ogni emozione fondamentale costituisce un cluster di 
stati affettivi correlati, caratterizzati da simili modalità espressive, attività 
fisiologica e stimoli che possono elicitarli. Queste caratteristiche comuni 
permettono di distinguere una famiglia di emozioni da un’altra. Le 
caratteristiche comuni ai membri di una famiglia di emozioni ne costituiscono il 
“tema”, il nucleo filogeneticamente più antico. I diversi membri della famiglia 
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costituiscono le variazioni su quel tema, influenzate dalla società e 
dall’educazione. Un grave limite degli universality studies sta nel passaggio 
dall’accordo transculturale del riconoscimento delle emozioni alla dimensione 
panculturale  dell’espressione delle emozioni. Lo stesso Ekman sostenne infatti 
che non sappiamo praticamente nulla sul tipo di informazione che arriva a un 
individuo quando vede l’espressione facciale di un’emozione accompagnata da 
parole e da atteggiamenti posturali, né sappiamo se l’individuo abbia un insieme 
abituale di aspettative su ciò che dovrebbe accadere in quella situazione (Mula et 
al., 2011).  
L’interrogativo fondamentale era quindi se vi fosse una concordanza dei 
messaggi nelle diverse culture. Gli studiosi delle emozioni universali spostarono 
l’attenzione dal riconoscimento delle emozioni all’espressione delle emozioni. 
Ekman e i suoi colleghi notarono che le espressioni facciali delle emozioni non 
sono sistematicamente associate a specifici eventi o a specifiche esperienze 
soggettive (ad esempio, un soggetto può sorridere anche vedendo la 
decapitazione  di un ratto o ricevendo la notizia di un evento luttuoso), ma 
queste esperienze possono essere considerate come “marcatori” dell’esperienza 
emotiva, correlati, ad esempio, a specifiche attivazioni autonomiche 
universalmente presenti, che possono coordinare le interazioni sociali tra 
individui (Mula et al., 2011). 
Il primo di tali studi fu condotto da Ekman e Friesen (1975), che lavorando su 
due diversi gruppi culturali della Nuova Guinea verificarono se e in quale misura 
i risultati ottenuti a sostegno dell’universalità delle espressioni facciali fossero 
ascrivibili all’esposizione ai media. Attraveso questo studio Ekman e Friesen 
stabilirono l’esistenza di una base universale e innata per l’espressione delle 
emozioni. A suffragio della teoria panculturale delle emozioni, Ekman sostenne 
inoltre che se in una particolare società o cultura manca il termine esatto per una 
data emozione, l’espressione di quell’emozione è presente e concorde con 
l’esperienza emotiva.  
Secondo la teoria neuroculturale proposta da Ekman, al di là della base 
universale dell’espressione delle emozioni esiste tuttavia una serie di display 
rules, regole sociali di esibizione delle emozioni, culturalmente apprese, che 
prescrivono il controllo e la modificazione delle espressioni emozionali a 
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seconda delle circostanze sociali. Si può dunque ritenere che esistano anche 
programmi di regolazione delle espressioni facciali appresi e finalizzati alla 
manipolazione delle espressioni emozionali soggettive in funzione del contesto 
relazionale (Mula et al., 2011). 
Ekman e Friesen hanno inoltre osservato la differenza tra le espressioni facciali 
spontanee e quelle non autentiche (manipolate in funzione del contesto sociale), 
o meglio non indotte da un’emozione specifica, caratterizzate molto spesso  da 
“microespressioni”. Le espressioni facciali autentiche sono contraddistinte da 
breve durata, simmetria, concordanza con ciò che viene detto nello stesso 
momento, compresenza di altri movimenti o posture, comparsa e scomparsa 
piuttosto repentina dell’apice espressivo (Ekman, 1999). 
In conclusione, Ekman sosteneva l’esistenza di una connessione universale tra 
espressione facciale ed emozione, anche se ciò non significa che ogni volta che 
viene esperita un’emozione si rende visibile una particolare espressione facciale, 
perché siamo capaci di inibirne la manifestazione; e neppure, ogni volta che vi è 
una data espressione facciale, a questa corrisponde l’esperienza di una data 
emozione, perché siamo capaci di esibire delle espressioni facciali anche solo in 
base alla nostra volontà (Mula et al., 2011). 
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4.6  Meccanimi neurali delle espressioni facciali delle emozioni  
Dato il ruolo cruciale nella funzione sociale svolto dall’elaborazione dei volti 
umani emozionali, nel corso degli ultimi due decenni le neuroscienze affettive 
hanno dimostrato un forte interesse per la comprensione dei meccanismi neurali 
che supportano la percezione dei volti (Peelen & Downing, 2007).  
La maggior parte delle nostre interazioni sociali, infatti, comporta il 
riconoscimento dell'identità dell’altro, delle sua azioni, emozioni e intenzioni. 
Molte di queste informazioni sono ricavabili tramite le espressioni facciali, che 
rappresentano una potente forma di comunicazione non verbale delle emozioni 
poichè forniscono informazioni di vitale importanza nel complesso mondo 
sociale (Phillips et al. 1995). 
Riconoscere le espressioni facciali ci permette, infatti, di individuare lo stato 
emotivo di un'altra persona e ci fornisce spunti su come interagire con essa 
(Frank & Stennett, 2001; Grossmann et al., 2007). Alcune emozioni di base 
possono essere più facilmente riconosciute dalle espressioni facciali (per 
esempio, paura, disgusto, rabbia, felicità, tristezza) e sono considerate universali 
nella loro esibizione e percezione (Adolphs, 2002). 
In definitiva, la percezione del viso è definita come “un’elaborazione visiva dei 
volti di alto livello" (Kanwisher et al., 1997), che riguarda sia l'elaborazione 
percettiva – intesa come la capacità di individuare la configurazione geometrica 
del viso e di discriminare le caratteristiche facciali tra i diversi stimoli sulla base 
del loro aspetto - e il riconoscimento del significato emozionale di uno stimulo 
(Adolphs, 2002). Così, la percezione delle emozioni facciali mette insieme la 
corrente sensoriale di ingresso visivo con il recupero dalla memoria ed è una 
capacità importante in quanto ereditata poiché evidente fin dalle fasi neonatali 
(Grossmann et al., 2007). 
Recentemente, le tecniche di imaging funzionale cerebrali come la risonanza 
magnetica funzionale (fMRI), che consente l'indagine in vivo del cervello umano, 
sono state impiegate per chiarire i substrati neurofisiologici dell’elaborazione 
emotiva. Nonostante il numero crescente di studi fMRI effettuati in questo 
campo, se presi separatamente, questi studi di imaging indicano scoperte 
contrastanti (Neumann et al., 2008) e non sono in grado di caratterizzare in via 
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definitiva quali regioni del cervello sono associate ad ogni specifica condizione 
emotiva. Inoltre, anche se i fattori metodologici quali i disegni sperimentali, i 
metodi di imaging e di analisi diversi possono essere una fonte di eterogeneità 
tra gli studi, i limiti principali della letteratura corrente per la maggior parte 
degli studi fMRI sono i campioni di piccole dimensioni e la potenza statistica 
relativamente bassa. Per di più, è anche difficile discriminare l'effetto modulante 
di altri fattori di confondimento come l'età Deeley et al., 2008; Iidaka et al.,2002; 
Pine et al., 2001; Guyer et al., 2008) e il sesso (Schulte-Rüther et al., 2008; 
McClure et al., 2004; Kranz & Ishai, 2006; Lee et al., 2002) e tipo di elaborazione 
emotiva (ad esempio, esplicita o implicita; Habel et al., 2007; Gorno-Tempini et 
al., 2001; Whalen et al., 1998; Chen et al., 2006; Critchley et al.,2000). 
Tuttavia, Fusar-Poli et al., in uno studio del 2009, hanno trovato che il 
processamento emozionale dei volti è associato all’aumentato dell’attività in un 
certo numero di aree visive (giro fusiforme, giro occipitale inferiore e medio, 
giro linguale), limbiche (amigdala e giro paraippocampale, cingolo posteriore), 
temporali (giro temporale medio/superiore), temporoparietali (lobulo parietale, 
giro temporale mediale, insula), prefrontali (giro frontale mediale), 
sottocorticali (putamen) e nel cervelletto (declive). Questa rete neurale è quella 
più frequentemente attivata durante l'elaborazione di un volto umano esprime 
un’emozione. Questi risultati confermano che il riconoscimento delle emozioni 
dalle espressioni facciali di elaborazione si basa su diversi processi psicologici 
attuati in una vasta gamma di strutture neurali (Vuilleumier &Pourtois, 2007). 
Anche se l'interazione funzionale precisa tra queste aree non è chiara, alcuni 
autori suggeriscono che all'inizio dell'elaborazione percettiva dei volti si basa 
sulle cortecce occipitali e nei lobi temporali che costruiscono le rappresentazioni 
dettagliate dalla configurazione dei lineamenti del viso (Adolphs, 2002). 
Successivamente il riconoscimento richiede un insieme di strutture, tra cui 
l'amigdala e la corteccia orbitofrontale, che collegano le rappresentazioni 
percettive del viso al riconoscimento dell’emozione segnalato (Adolphs, 2002). 
Inoltre, i dati ottenuti da Fusar-Poli et al. indicano che le condizioni emotive sono 
eseguite da sistemi neurali che sono almeno in parte separabili, sebbene non 
sono completamente distinti.  
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Dunque, è possibile concludere, per esempio, che il coinvolgimento dell'amigdala 
durante l'elaborazione dei volti impauriti è un risultato solido e confermato da 
un’ampia letteratura. Tale risultato è coerente con le prove che suggeriscono che 
l'amigdala è specificamente sensibile al processamento emotivo della paura 
(Adolphs, 2008). Tuttavia, l'amigdala si attiva anche durante l'elaborazione di 
facce neutre (Fitzgerald et al., 2006). Inoltre, durante l'elaborazione dei volti 
disgustati e arrabbiati è particolarmente frequente l'attivazione insulare. In più, 
un certo numero di correnti comportamentali e neurobiologiche hanno suggerito 
che questa regione del cervello è importante per i modelli neurobiologici del 
disgusto (Calder et al., 2000). Alcuni autori hanno ipotizzato che, mentre il 
sistema limbico (amigdala e regioni ippocampali) è particolarmente coinvolto 
nella risposta emozionale agli stimoli sensoriali esterocettivi, la corteccia 
insulare è preferibilmente coinvolta nella risposta emotiva agli stimoli sensoriali 
interocettivi e alle sensazioni corpree potenzialmente dolorose. Infatti, l'insula è 
parte della corteccia gustativa ed è collegata al nucleo ventro-mediale-
posteriore(Husted et al., 2006). Gli autori hanno anche evidenziato un’ulteriore 
attivazione talamica in risposta alle facce disgustate, indicando che la via 
insulare-talamico può rappresentare il relè principale di questa rete neurale. La 
corteccia frontale mediale, d'altro canto, partecipa alla esperienza cosciente delle 
emozioni, l'inibizione delle emozioni eccessive, o il monitoraggio del proprio 
stato emotivo nel prendere decisioni pertinenti. Questa regione è stata attivata 
da volti paurosi, mentre le facce felici attivano la corteccia cingolata anteriore, 
una regione che è specificamente coinvolta nella eccitazione emotiva di uno 
stimolo visivo (Husted et al., 2006).  
Infine, non è stata evidenziata nessuna differenza per le diverse emozioni 
nell’attivazione del cervelletto. Questa area è di particolare interesse nel campo 
delle neuroscienze affettive in quanto è strettamente connessa con il sistema 
reticolare (arousal), con le aree corticali di associazione (elaborazione cognitiva 
delle emozioni) e con le strutture limbiche (esperienza emozionale ed 
espressione), come l'amigdala, l'ippocampo e i nuclei settali (Baillieux et al., 
2008). Studi precedenti hanno indicato che lesioni cerebellari provocano 
appiattimento o ottundimento emotivo (Schmahmann, 2000) e che l’attivazione 
cerebellare è stata osservata in risposta a differenti emozioni (Reiman et al., 
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1997;  Sacchetti et al., 2002). Tuttavia, come già detto in precedenza, la 
mancanza di attivazione differenziale in questo settore è in linea con le evidenza 
che indicano che il cervelletto gioca nel processamento emotivo un ruolo 
generale (Turner & Paradiso, 2007).  
Alcuni studi ipotizzano che la riduzione della comprensione dell'espressione 
emozionale potrebbe essere, in parte, causata da un danno nel collegamento 
funzionale tra il cervelletto e  il lobo frontale (Schmahmann et al., 2007; Agid et 
al., 2003; Beyer et al., 2002). Altre recenti evidenze supportano l’ipotesi che il 
cervelletto abbia un ruolo all’interno dei circuiti neurali associati ai processi 
cognitivi ed emotivi. In uno studio, già citato, di Roldan Gerschcovich et al. 
(2011), in cui venivano esaminate le capacità sociali di un paziente con estese 
lesioni al cervelletto, gli autori hanno rilevato che il paziente mostrava anche 
pronunciate difficoltà nell’identificazione e nel riconoscimento delle emozioni 
altrui,  e hanno concluso che un danno cerebellare così esteso causa la 
distruzione di numerosi circuiti cerebrali e cerebellari che sembrerebbero 
processare le informazioni relative all’identificazione e al riconoscimento 
dell’emozioni altrui.  
Come precedentemente detto, D’Agata e colleghi, in uno studio del 2011, hanno 
indagato l’abilità di riconoscere le emozioni attraverso le espressioni facciali in 
pazienti con atassia spino cerebellare (SCA). Le evidenze ottenute mediante 
questo studio comprovano l’importante contributo delle reti corticocerebellari 
nel riconoscimento di molte emozioni complesse o sociali. Secondo questi autori,  
tuttavia, nonostante nei pazieni con SCA potrebbero essere presenti danni diffusi 
ai circuiti corticocerebellari, nel caso delle emozioni di base, questi danni 
possono essere facilmente compensati, grazie alla robustezza delle connessioni, 
fisiologicamente più vecchie e ridondanti (D’Agata et al., 2011). 
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5. La ricerca 
5.1 Obiettivo dello studio  
L’obiettivo del presente lavoro è quello di valutare le funzioni emotive e il 
benessere psicologico in un gruppo di pazienti con danno cerebellare, nonché di 
valutare le eventuali differenze con un gruppo di controllo costituito da volontari 
sani. 
5.2 Partecipanti  
Il campione preso in esame è costituito da 24 soggetti: 8 di loro sono pazienti, 
mentre i restanti 16 sono soggetti volontari sani appaiati ai pazienti per sesso e 
per età. 
Gruppo sperimentale 
Il gruppo dei pazienti è costituito da 8 soggetti reclutati presso l’U.O. di 
Neuroriabilitazione del Dipartimento di Neuroscienze dell’Azienda Ospedaliero 
Universitaria Pisana. 
Degli otto pazienti, tre hanno riportato il danno cerebellare in seguito all’exeresi 
chirurgica effettuata per rimuovere una neoplasia; due di loro hanno subito 
un’evacuazione chirurgica in seguito ad un ematoma spontaneo; due pazienti, 
invece, hanno riportato il danno in seguito ad un trauma e un solo paziente 
presenta una lesione ischemica focale. 
Di seguito è presentata una tabella riassuntiva, dettagliata, in cui i pazienti 
vengono descritti singolarmente. Viene specificata l’area interessata dal danno, 
la prevalenza laterale del danno (Destra, Dx; Sinistra, Sx;, Bilaterale, Dx=Sx; e 
Mediana) e l’eziologia. 
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Tabella 1Descrizione neurologica 
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Degli 8 pazienti, 5 sono di sesso femminile (62, 5 %) e 3 sono di sesso maschile 
(37,5 %). 
 
Tabella 2Distribuzione sesso- pazienti 
Sesso Frequenza Percentuale 
F 5 62, 5 % 
M 3 37,5 % 
Totale 8 100 % 
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Il livello d’istruzione medio misurato per anni di scolarità è 12, 38 (DS 4,897; 
mediana 13). 
 
Tabella 3 Livello d'istruzione 
Scolarità Frequenza  Percentuale 
5 anni 2 25 % 
13 anni 3 37,5 % 
16 anni 2 25 % 
18 anni 1 12,5% 











I test, autosomministrati sono stati compilati dai pazienti in presenza dello 
sperimentatore. Nella stessa occasione è stato richiesto il consenso per il 
trattamento dei dati. 
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Gruppo di controllo 
Il gruppo di controllo è stato appaiato al gruppo di pazienti per sesso e per età. 
Esso è costituito da 16 volontari sani. Anche in questo caso i test sono stati 
compilati in presenza dello sperimentatore e nella stessa occasione è stato 
richiesto il consenso informato. 
Dei 16 soggetti 10 sono si sesso femminile (62,5 %) e 6 di sesso maschile 
(37,5%). 
 
Tabella 4 Distribuzione sesso-controlli 
Sesso Frequenza  Percentuale 
F 10 62,5 % 
M 6 37,5 % 
Totale 16 100 % 
 





Il livello d’istruzione medio misurato per anni di scolarità è 14,19 (DS 4,490; 
mediana 16). 
Tabella 5Livello d'istruzione 
Scolarità Frequenza Percentuale 
5 anni 1 6,3 % 
8 anni 3 18,8 % 
13 anni 2 12,5 % 
16 anni 4 25 % 
18 anni 6 37,5 % 








Tutti i soggetti sono stati invitati a compilare tre test che valutano le dimensioni 
dell’ansia e della depressione, dell’espressione emotiva e del benessere 
psicologico (l’Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS; il Profile of Mood 
States, POMS; la Psychological Well-being, PWB) e tre test atti, invece, a valutare 
le capacità empatiche e di riconoscimento emotivo (il test Reading the Mind in 
the Eyes, RME; il Faces Test e l’Empathy Quotient, EQ). 
Ansia, depressione e benessere psicologico  
Profile of Mood States 
Il Profile of Mood States (POMS) è uno degli strumenti più utilizzati in psicologia 
per la misurazione di sentimenti, emozioni e stati d'animo (Avila e de la Pena 
Gimenez, 1991).  
Si tratta di un elenco di aggettivi multidimensionali originariamente sviluppate 
da McNair, Loor e Droppleman nel 1971, per le popolazioni psichiatriche e non 
psichiatriche. 
Le proprietà psicometriche della scala risultano adeguate, il coefficienti di 
affidabilità (alpha di Cronbach) oscilla tra 0,80 e 0,90 (McNair et al., 1971, 
Norcross, Guadagnoli, e Prochaska, 1984, Weckowicz, 1978). Ha una buona 
coerenza interna ed una struttura fattoriale relativamente stabile. Infatti, 
attraverso numerose analisi fattoriali, è stato possibile rilevare sei fattori che 
appaiono in modo coerente: Tensione-Ansia (T); Depressione-Avvilimento (D), 
Aggressività- Rabbia (A), Vigore-Attività (V), Stanchezza-Indolenza (S) e 
Confusione-Sconcerto (C), (McNair, Loor, 1992). 
La POMS fornisce un punteggio totale e un punteggio per ciascuna sottoscale e 
tutti gli elementi hanno una coerenza interna di ≥ .90.34 . Un punteggio totale 
più elevato indica una maggiore intensità di espressione in quella categoria. 
Ogni aggettivo che compone il test è valutato su una scala Likert a cinque punti 
che va da "mai (punteggio 0)" a "molto spesso (punteggio 4)".  Il punteggio per 




Si può ottenere un punteggio totale sommando i punteggi dei fattori, 
considerando che “Vigore”, a differenza degli altri si sottrae. Per evitare i numeri 
negativi, si aggiunge una costante 100 al punteggio totale (Balaguer, Fuentes, 
1993). 
Il fattore D (Depressione) è composto da aggettivi come infelice, triste, senza 
speranza e sembra rappresentare un umore depresso accompagnato da un 
sentimento d’inadeguatezza personale.  
Il fattore definito T (Tensione) è costituito da aggettivi che descrivono un 
aumento della tensione muscolare scheletrica: teso, nervoso, rilassato. 
 Il fattore A (Aggressività) è uno stato d'animo di rabbia e antipatia verso gli 
altri. Alcuni aggettivi sono: arrabbiato, amareggiato, ribelle, deluso. 
Il fattore V (Vigore) rappresenta uno stato di ebollizione, vigore, energia elevata. 
Questo è composto dai seguenti aggettivi: attivo, pieno di energie, di buon 
umore, pieno di vita, libero da preoccupazioni, pronto in gamba, pieno 
d’iniziativa, forte. 
Il fattore S (Stanchezza) è uno stato d'animo di stanchezza, d'inerzia e basso 
consumo energetico. Formato da aggettivi come: esaurito, stanco. 
Il fattore C (confusione) si caratterizza per la confusione e il disordine. Gli 
aggettivi che lo compongono sono: con le idee confuse, incapace di concentrarsi, 
smemorato (McNair, Loor, 1992). 
Psychological Well-Being Scale 
La Psychological Well-Being Scale (PWB; Ryff, 1989) è un questionario 
autovalutativo che nasce dal modello di Carol Ryff (1989) secondo cui il 
benessere psicologico è inteso come un processo multidimensionale e dinamico 
che comprende vari e molteplici aspetti.  
La scala è in grado di misurare le sei dimensioni del benessere proposte dalla 
Ryff: autoaccettazione, relazioni interpersonali positive, autonomia, controllo 
ambientale, crescita personale e scopo nella vita (Ryff, 1989).  
È stato ampiamente dimostrato che le sei dimensioni del benessere della Ryff 
possiedono correlazioni differenti riguardo alle diverse età (Ryff, 1991), ai 




Il test ha delle buone proprietà psicomentriche e recenti studi condotti in 
America hanno dimostrato la superiorità del modello multidimensionale del 
benessere rispetto a quello ad un singolo fattore (Ryff & Keyes, 1995) e han- no 
analizzato il rapporto tra benessere psicologico e soddisfazione nella vita (Keyes 
et al., 2002). In seguito la PWB è stata utilizzata in numerose ricerche (Ryff, 
1989; Ryff, 1995; Ryff & Essex,1992; Ryff & Keyes, 1995; Ryff & Singer, 1996).  
Versioni più sintetiche del questionario sono state costruite e validate; nel 
presente studio è stata utilizzata la versione costituita da 18 items (3 items per 
ciascuna dimensione del benessere; Ryff & Keyes, 1995).  
Hospital Anxiety and Depression Scale 
La Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) è uno strumento composto da 
14 item sviluppato  da Zigmond e Snaith (Zigmond & Snaith, 1983) e comprende 
domande relative alla presenza di sintomatologia ansioso  depressiva con 
particolare riferimento ai sintomi che meno si confondono gli esiti di condizioni 
mediche (Undavia & Goldstein, 2008).   
Si compone, nel dettaglio, di sette item relativi all'ansia (HADS-A) e sette inerenti 
sintomi depressivi (HADS-D). Gli item sono valutati su una scala likert con 
quattro possibilità di risposta in cui zero corrisonde all’assenza del sintomo e tre 
alla presenza del sintomo in modo considerevole, (Olsson I, Mykletun A, 2005).  
La scala HADS è stata validata in diversi contesti clinici inclusi i pazienti della 
popolazione generale, quelli con malattie somatiche, malattie psichiatriche e 
cardiache, e ha dimostrato di essere uno strumento valido e affidabile con un’alfa 
di Cronbach che va dal 0,67-0,93 per le due sottoscale (Zigmond AS, Snaith RP, 
1983).  
Sulla base di una recente revisione, un punteggio pari a ≥ 8 é considerato 
positivo per entrambe le sottoscale (Bjelland I, Dahl AA, 2002). Gli autori del test 
raccomandano che, in ogni sottoscala, i punteggi grezzi tra l'8 e il 10 identificano 
i casi lievi, tra l’11-15 i casi moderati, mentre punteggi uguali o superiori a 16 , i 
casi gravi (Snaith RP, Zigmond AS, 1994). 
La validità concorrente della scala HADS rispetto ad altri questionari per ansia e 
depressione è descritta tra 0,60 e 0,80 per entrambe le sotto-scale (Bjelland I, 
Dahl AA, 2002).   
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Empatia e riconoscimento delle emozioni 
Per valutare l’empatia e le capacità di riconoscimento emotivo sono stati 
utilizzati tre test: il Quoziente di empatia (EQ), il test Reading the Mind in the 
Eyes (RME) e il Faces Test. 
Quoziente di empatia (EQ) 
L'EQ (Baron-Cohen & Wheelwright, 2003) è la più recente scala costruita per 
valutare l’empatia, e, a differenza delle scale precedenti è stata esplicitamente 
progettata per avere una applicazione clinica ed essere sensibile alla mancanza 
di empatia, intesa come caratteristica psicopatologia. Diversi gruppi clinici infatti 
presentano deficit in questa capacità. I più evidenti, sono i disturbi dello spettro 
autistico e le persone che mostrano segni di psicosi (Blair, 1995).   
Il test è un questionario originariamente costituito da 60 items, con 40 domande 
che valutano realmente il costrutto e 20 items di controllo. Nel nostro studio è 
stata utilizzata una versione validata dallo stesso Baron-Cohen (2003). Tale 
versione è raccomandata da Baron-Choen.  Le risposte sono date su una scala 
Likert che va da 0 a 4 dove 0 corrisponde a “Assolutamente in disaccordo” e 4 a 
“Assolutamente d’accordo”. Il punteggio può essere compreso in un range che va 
da 0 a 80.  Il cut-off corrisponde a un punteggio di 30, che si è dimostrato il più 
utile nel differenziare adulti con sindrome di autismo dai controlli.  Il punteggio 





Il Faces Test (Baron-Cohen et al., 1996) nasce dall’ipotesi che, al di là delle 
"emozioni di base", una ampia gamma di stati mentali complessi possono essere 
riconosciuti attraverso le espressioni facciali.  
La sua validazione è stata effettuata su un campione di 50 soggetti (25 maschi e 
25 femmine), studenti presso l'Università di Cambridge con un’età  compresa tra 
i 18-21 anni. Le differenze tra i sessi erano tutte non-significative (p> 0,05). La 
validazione italiana è stata effettuata da Anna Gasparre dall’Università di Bari. 
Il Faces Test è costituito da 20 fotografie in bianco-nero. Ogni foto ritrae l’intero 
volto di un’attrice inglese e misura 10x8 cm e sono tutte riportate in Baron-
Cohen (1997). Sotto ciascuna immagine vi sono due aggettivi o termini relativi 
alle espressioni emotive. Per ogni stato mentale i soggetti dovevano scegliere 
una risposta tra due alternative. Queste parole sono state scelte da una giuria di 
quattro giudici indipendenti (due maschi, due femmine), e sono stati usati solo 
quei termini che hanno prodotto un accordo unanime. Il  termine alternativo, è 
stato selezionato sulla base del fatto che esso apparteneva alla stessa categoria 
semantica rispetto al termine di destinazione. Cioè, se il bersaglio è una 
emozione di base, allora  l’alternativa lo è anche. Se il bersaglio è uno stato 
mentale complesso, allora lo è anche l’alternativa. Analogamente, il bersaglio e 
l’alternativa hanno la stessa valenza (negativa o positiva). Il test risulta valido e 










Figura 1. Eempio di emozione complessa.               Figura 2. Esempio di emozione di base 
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Reading the Mind in the Eyes (RME) 
Il test Reading the Mind in the Eyes (RME) è un compito atto a valutare alcuni 
aspetti complessi dell’intelligenza sociale, in particolare permette di esaminare 
la capacità di inferire stati mentali complessi per mezzo di informazioni che 
provengono dal volto (Serafin & Surian, 2004). Vari studi indicano l’utilità 
del’RME nell’indagare l’integrità della teoria della mente in soggetti con autismo, 
sindrome d’Asperger o schizofrenia (Baron-Cohen et al., 1997; Baron-Cohen et 
al., 2001; Kington et al., 2000). È stato anche utile a rilevare differenze 
significative  fra genitori di bambini con sindrome di Asperger e genitori di 
bambini senza disturbi mentali (Baron-Cohen e Hammer, 1997). 
La versione italiana del RME, validata su un campione di 195 adulti senza 
disturbi mentali suddivisi in tre fasce d’età, è costituita da 36 fotografie in 
bianco-nero. Ogni foto ritrae la regione oculare di adulti, giovani e anziani di 
entrambi i sessi. Le foto provengono da giornali e riviste inglesi, misurano 4,8 
x12,2 cm e sono tutte riportate in Baron-Cohen (2003). Sotto ciascuna immagine 
vi sono quattro aggettivi o termini relativi ad espressioni emotive. Nella versione 
inglese del test, i termini erano posti ai quattro angoli della foto, mentre in quella 
italiana, per rendere il test più adatto all’esame di pazienti con eventuali disturbi 
dell’attenzione spaziale e per evitare effetti dovuti alla direzione degli occhi, si è 
preferito porre tutte le parole sotto la foto (Serafin & Surian, 2004).  
 
 
Figura 3 e 4. Esempi di 




5.4 Analisi statistica 
I dati sono stati analizzati utilizzando il software statistico SPSS versione 17.0. 
Dopo avere verificato che non ci sono significative differenze socio-demografiche tra 
i due gruppi,  è stato eseguito un T test per confrontare le medie dei punteggi dei 
pazienti e quelle del gruppo di controllo considerando la significatività per p<0,01 e 
p<0,05. Inoltre, è stata effettuata un’analisi di correlazione di Pearson tra le variabili 
prese in esame considerando la significatività per p<0,01 e p<0,05. 
5.5 Risultati  
Empatia e riconoscimento emotivo 
Per quanto riguarda l’empatia così come misurata dal test EQ, non si è 
riscontrata alcuna differenza significativa tra i due gruppi. 
Invece, per quanto concerne il riconoscimento delle emozioni tramite il FACES 
TEST è emersa una differenza significativa nel riconoscimento delle emozioni in 
generale (p<0,05) e in particolare nel riconoscimento delle emozioni di base 
(p<0,05); al contrario, non si è riscontrata nessuna differenza significativa per il 
riconoscimento delle emozioni secondarie (FACES-SECONDARIE). 
Per quanto riguarda l’intelligenza sociale e in particolare il riconoscimento delle 
emozioni sociali o secondarie e la capacità di inferire stati mentali complessi per 
mezzo di informazioni che provengono dal volto valutato attraverso Il test 
Reading the Mind in the Eyes, si è riscontrata una differenza significativa tra i 
due gruppi (p<0,05). 
Tabella 6 Risultati t-test dei test che indagano l'empatia e il riconoscimento emotivo 
 
TEST T P 
EQ 0,746 0,464 
FACES BASE 2,518 0,020 
FACES SECONDARIE 0,961 0,347 
FACES TOTALE 2,143 0,043 
RME 2,204 0,038 
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Ansia, depressione e benessere psicologico 
Per quanto riguarda il benessere psicologico generale valutato attraverso la 
Psychological Well-Being Scale (PWB; Ryff, 1989) e definito attraverso le 
variabili autoaccettazione, relazioni interpersonali positive, autonomia, controllo 
ambientale, crescita personale e scopo nella vita, è risultato che il gruppo di 
pazienti ha ottenuto un punteggio significativamente più basso nelle sottoscale 
scopo nella vita (p<0,05) e controllo ambientale (p<0,01).  
Per quanto riguarda la presenza di sintomatologia depressiva e ansiosa è stata 
rilevata una differenza significativa per la sintomatologia depressiva (p<0,05), 
risultata più elevata nel gruppo sperimentale. 
Al contrario, nessuna differenza significativa è stata rilevata nell’espressione di 
emozioni, stati d’animo e sentimenti misurati attraverso il Profile of Mood States.  
Tabella 7 Risultati  t-test HADS 
TEST T P 
HADS-D -2,709 0,013 
HADS-A -1,974 0,061 
 
Tabella 8 Risultati t-test PWB 
PWB-AUTONOMIA -0,468 0,644 
PWB-RELAZIONE POS. ALTRI -1,429 0,167 
PWB-AUTOACCETTAZIONE 1,778 0,089 
PWB-COMP. AMBIENTALI 3,184 0,004 
PWB-SCOPO VITA 2,295 0,032 
PWB-CRESCITA PERSONALE 1,318 0,201 
PWB-TOTALE 1,941 0,065 
 
Dall’analisi di correlazione di Pearson è risultato che la variabile “scopo nella 
vita” della scala PWB correla positivamente con il riconoscimento delle emozioni  
attraverso i volti (Faces Test-Totale; p<0,01) e con il riconoscimento delle 




I risultati emersi da questo studio sembrano confermare l’ipotesi che il 
cervelletto abbia un ruolo nelle funzioni emotive. Inoltre, il danno cerebellare 
sembra associarsi a maggior rischio di sintomatologia depressiva e ridotto 
benessere psicologico in alcune aree particolari tra cui il controllo ambientale e 
lo scopo nella vita. 
Per quanto concerne le funzioni emotive, i pazienti con lesioni al cervelletto 
sembrano avere maggiori difficoltà rispetto al gruppo di controllo nel 
riconoscimento delle emozioni altrui, attraverso le espressioni facciali. Tale 
difficoltà sembra estendersi alle emozioni di base e non essere confinata al 
riconoscimento delle emozioni sociali come riportato da precedenti studi 
(D’Agata et al., 2011). 
D’Agata e colleghi, infatti, ipotizzavano un ruolo compensatorio dei meccanismi 
di plasticità per i danni ai circuiti corticocerebellari causati dalla SCA che 
potrebbero, secondo questi autori, essere facilmente compensati, nel caso delle 
emozioni di base, dalla robustezza di connessioni ridondanti e più 
profondamente radicate. Ciò detto, i dati ottenuti in questo studio confermano, 
invece, l’ipotesi di D’Agata e colleghi (2011) sul riconoscimento delle emozioni 
sociali, secondo cui i pazienti con lesioni al cerevelletto presenterebbero una 
sfumata difficoltà in quest’ambito. 
Il presente studio conferma anche i risultati ottenuti nello studio di Sokolovsky e 
colleghi (2010), in cui, nei pazienti con danno cerebellare risultava 
compromessa la capacità di decodificare le emozioni degli altri. 
In più, in accordo con Gerschcovich e colleghi (2011), i risultati qui presentati 
supportano l’ipotesi che il cervelletto possa avere un ruolo all’interno dei circuiti 
neurali associati ai processi emotivi e all’empatia.  
Il fatto che non sono state evidenziate differenze significative nel confronto dei 
punteggi ottenuti nella valutazione del quoziente di empatia può essere dovuto a 
questioni metodologiche, ovvero alla possibile maggiore influenza della 
desiderabilità sociale, oppure a meccanismi di compensazione cognitiva che, pur 
in presenza di una ridotta capacità di decodifica delle emozioni, consentono di 
mantenere sufficienti capacità di comprensione ed immedesimazione nelle 
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situazioni sociali emotivamente connotate. In altre parole, se i test di 
riconoscimento basati su espressioni facciali indagano aspetti di decodifica più 
immediati, il quoziente di empatia ricavabile dal test EQ può risultare da 
variabili più complesse e meno direttamente legate al riconoscimento di 
specifiche espressioni emotive. 
Per quanto riguarda la sintomatologia depressiva, essa sembra essere 
significativamente presente in questo gruppo di pazienti, confermando i dati di 
numerosi studi precedentemente citati (Dolan et al., 1998; Liotti et al., 2002; 
Konarski et al., 2005;Sassi et al. 2001). 
Anche il benessere psicologico generale sembra interessato, in particolare negli 
aspetti che riguardano il controllo ambientale e il proposito nella vita. Questi 
dati presentano non pochi motivi di interesse poiché, se da una parte è vero che i 
problemi motori tipici dei pazienti con danno cerebellare possono spiegare 
queste difficoltà, è altrettanto plausibile che anche le disfunzioni sul piano 
emotivo possano contribuire significativamente a questi esiti.  
Limiti dello studio 
Lo studio presenta dati interessanti ed incoraggianti verso un approfondimento 
di questi temi. E’ altresì innegabile che la scarsa numerosità del campione 
impone cautela nell’interpretazione dei dati. Una popolazione più vasta, magari 
arruolata attraverso studi multicentrici vista la relativa esiguità della 
popolazione clinica in esame, consentirebbe non solo di ottenere risultati più 
solidi, ma anche di identificare sottogruppi sufficientemente ampi attraverso i 




In conclusione, i dati di questo studio confermano l’ipotesi di un coinvolgimento 
del cervelletto nei processi emozionali. Le valutazioni psicometriche utilizzate 
sottolineano la presenza di alcuni deficit, in particolare nel riconoscimento delle 
emozioni di base e di quelle secondarie e nella sintomatologia depressiva, a 
fronte di altri aspetti e prestazioni che risultano invece paragonabili a quelli del 
gruppo di controllo. E’ presumibile che il danno cerebellare causi danni specifici 
e che meccanismi di compensazione intervengano in alcune funzioni più 
complesse, quali ad esempio l’autovalutazione delle proprie capacità empatiche. 
Ciononostante, implicazioni generali sull’umore e sul benessere psicologico 
emergono da questa analisi, in particolare su dimensioni, quali il controllo 
ambientale, che possono risentire di deficit nel riconoscimento delle emozioni 
altrui, così come delle limitazioni sul piano motorio che abitualmente si 
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